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Résumé 
 
Le vieillissement de la population est un phénomène qui prend de plus en plus 
d’importance. Selon le Bureau américain du recensement, la population âgée, c’est-à-dire, 
les 65 ans et plus atteindra environ 1,6 milliard en 2050, ce qui représentera à peu près 
17 % de la population mondiale. Ces données suggèrent que le vieillissement 
démographique n’est pas un phénomène passager, mais plutôt durable et universel. Il 
devient, donc, indispensable d’étudier toutes les facettes des conséquences du 
vieillissement démographique au sein de la société. Dans cette optique, la santé est un 
sujet sur lequel il faut se pencher urgemment puisqu’il touche toutes les sphères de la 
société. Nous avons deux objectifs dans cette recherche. Le premier objectif de notre 
étude porte sur la mesure du niveau du stress oxydatif chez des femmes atteintes du 
cancer du sein et en bonne santé (effet du cancer) et des femmes âgées et jeunes (effet 
du vieillissement). Pour atteindre cet objectif, nous avons fait des expériences sur des 
échantillons plasmatiques. Nous avons, donc, fait le dosage des protéines carbonyles, des 
diènes conjugués et de la vitamine E. Ces expériences nous renseignent sur le stress 
oxydatif et ses dégâts. Notre deuxième objectif est de faire des liens entre certain type 
d’aliments et les dégâts causés par les espèces réactives de l’oxygènes et des radicaux 
libres. Pour réaliser cet objectif, nous avons administré un questionnaire alimentaire et 
fait des tests statistiques. En effet, l’alimentation joue un rôle crucial dans le 
vieillissement, le cancer et surtout, dans l’homéostasie du stress oxydatif. Tout d’abord 
les tests statistiques démontrent qu’il y a une différence entre les femmes en santé et 
celles atteintes du cancer du sein et cela pour les différents biomarqueurs du stress 
oxydatif tels que le niveau des protéines carbonyles et le niveau des diènes conjugués, 
respectivement, (T= 7,55, p= 0,019), (T = 2,754, p = 0,010). De plus, le test d’Anova nous 
apprennent qu’il y a un effet d’interaction entre le vieillissement, la présence du cancer 
du sein et le niveau de protéine carbonyle. En effet, lorsque la participante est atteinte 
du cancer du sein et en même temps, âgée, on constate un niveau de protéine carbonyle 
hautement supérieur aux autres groupes. On constate avec le test statistique de student 
(T= 0,48, p = 0,410) que le niveau de la vitamine E ne semble pas être influencé par le 
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cancer du sein. Par contre, le test d’Anova nous montre qu’il y a une forte relation entre 
la vitamine E et l’âge (F = 4,659 p = 0,037). En effet, les participantes ayant un âge égal ou 
supérieur à 55 ans se retrouve à avoir dans leur plasma un niveau de vitamine E plus élevé 
tandis que les participantes plus jeunes ont un niveau plus bas de vitamine E. Finalement, 
il y a d’importantes relations qui ont été établies entre les biomarqueurs du stress 
oxydatif et l’apport alimentaire.  
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Abstract 
 Population aging has the potential to become a burden on our society. According 
to the American Census Bureau, the elderly group, i.e. individuals aged 65 and older, will 
reach 1.6 billion in 2050 thereby constituting roughly 17% of the entire world population. 
Demographic aging is a persistent, universal problem. Considering this observation, a 
thorough understanding of the aging phenomenon and the associated socio-economic 
consequences of aging is necessary. Consequently, health and age-related illnesses are 
important topics that deserves further consideration. The first objective of the present 
work is to compare the levels of oxidative stress in women diagnosed with breast cancer 
vs healthy women (effect of cancer) and the levels of oxidative stress in young vs elderly 
women (effect of aging). To measure these levels, plasmatic samples of volunteers were 
analyzed to measure the concentrations of vitamin E, protein carbonyls, and conjugated 
dienes. These experiments inform of the damages caused by oxidative stress. The second 
objective was to determine the link between diet and the levels of oxidative stress caused 
by reactive oxygen species and free radicals. To study this relationship, a questionnaire 
surveying the dietary habits of the volunteers was administered and statistical analysis of 
the results were compiled. Our results show that the diet plays an important role in aging, 
cancer, and especially oxidative stress homeostasis. The statistical tests show a difference 
between healthy women and those diagnosed with breast cancer for both protein 
carbonyls and conjugated dienes, (T= 7,55, p= 0,019), (T = 2,754, p = 0,010), respectively. 
Moreover, an ANOVA test suggests that there is an interaction between aging, the 
presence of breast cancer, and the levels of protein carbonyls. Indeed, an elderly 
volunteer diagnosed with breast cancer had protein carbonyl levels higher than largely 
superior than the other groups. The student test (T= 0,48, p = 0,410) demonstrate that 
vitamin E levels are not influenced by the presence of breast cancer. However, the ANOVA 
test suggests a strong correlation between vitamin E and aging (F = 4,659 p = 0,037).  
Volunteers aged 55 years and older had plasmatic levels of vitamin E higher than the 
younger volunteers. In conclusion, relationships between oxidative stress biomarkers and 
dietary habits were measured.  
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Introduction 
1. Vieillissement et ses constats 
 
Le vieillissement démographique est un phénomène de plus en plus important à 
travers le monde (Moore, 2003). On utilise les termes vieillissement démographique, 
lorsqu’il y a un changement dans l’accroissement des différentes strates d’âges. En 
d’autres mots, il y a vieillissement démographique au sein d’une population lorsqu’on 
trouve, d’un côté, diminution de la population jeune et de l’autre côté, augmentation de 
la population âgée. Lors de la deuxième assemblée mondiale sur le vieillissement en 2002, 
l’ONU nous apprend que le vieillissement démographique est « sans précédent », « 
universel », « de grande portée » et « durable » (United Nations, 2002b). Tout d’abord, il 
est question d’un vieillissement sans précédent, car au début du 20e siècle, la population 
âgée était sous-représentée (United Nations, 2002b). La technologie et les avancées 
médicales ont permis d’augmenter la longévité et l’espérance de vie chez les humains. La 
longévité d’une espèce s’exprime par le temps maximal que cette espèce peut espérer 
vivre dans des conditions optimales. Pour les humains, la longévité a été estimée à 115 
ans, mais selon certaines études plus récentes, elle pourrait toujours augmenter (de Beer 
et al., 2017). L’espérance de vie réfère, quant à elle, à la moyenne d’âge que vit une 
espèce dans un milieu donné. Au Québec, la femme a une espérance de vie de 84,5 ans 
et l’homme de 80,8. ans (Statistiques Canada, 2017). Statistique Canada nous apprend 
qu’en 1920, l’espérance de vie était de 58,8 ans et qu’en 2009, elle a augmenté de plus 
de 20 ans en moins d’un siècle (Statistiques Canada, 2017). L’augmentation de 
l’espérance de vie jumelée avec la hausse de natalité et la baisse de mortalité infantile 
donne un caractère inattendu et universel au vieillissement démographique. De plus, 
l'éditoriale écrit par Dr. Fulop nous apprend qu’il y a une forte croissance des 85 ans et 
plus, ce qui causera certainement un fardeau sociétal (Fulop et al., 2018). En effet, les 
Nations unies nous indiquent que la population âgée est en hausse dans la grande 
majorité des pays (United Nations, 2015). Selon le rapport, perspectives démographiques 
mondiales : révisions 2017, on apprend que les personnes âgées en 2017 représentaient 
13 % de la population mondiale et que le taux d’accroissement est de 3 % (United Nations, 
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2015). Ce rapport nous explique que deux tiers de la population mondiale âgée de 60 ans 
et plus vit dans des régions en développement et leur nombre augmente plus rapidement 
que la proportion de personnes âgées dans les pays développés. Une des choses 
importantes à comprendre et à retenir de ce rapport, c’est que l’étude du vieillissement 
est primordiale à cause de son envergure planétaire. S’il y a eu une explosion du 
vieillissement démographique dans les pays plus industrialisés, aujourd’hui, on constate 
que les pays moins industrialisés vont devoir faire face aux défis qu’amène le 
vieillissement de la population. 
 
 
Figure I. Il s’agit d’une figure qui indique le nombre de personnes âgées entre 20 et 64 ans sur le nombre de personnes 
âgées de 65 ans. Cette figure nous montre une baisse de ce ratio à l’échelle mondiale en fonction du temps (United 
Nations, 2015). 
La Figure I montre un ratio entre génération à différentes époques soit 2015, 2030 
et 2050 dans différentes parties du monde. Ce ratio est calculé en divisant le nombre de 
personnes adultes entre 20 ans et 64 ans par le nombre de personnes âgées de 65 ans et 
plus (United Nations, 2015). Ce graphique peut servir à expliquer le rapport entre les 
personnes au travail et les personnes qui ont besoin de soins. Ces projections nous 
permettent d’affirmer que le ratio diminue de façon progressive. Dans certains continents 
comme l’Europe et l’Amérique du Nord, le rapport se rapproche de 1. Ce ratio est essentiel 
à l’analyse du vieillissement démographique, car il est un indicateur du renouvellement 
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d’une population et plus important encore, un indicateur de la dépendance entre 
générations. Les personnes âgées bénéficient de plus de services tandis que les personnes 
entre 20 et 64 ans prodiguent ces services. Par conséquent, plus ce rapport diminue, 
moins il y a de ressources humaines pour prendre soin des personnes plus vulnérables, 
ce qui cause un stress sociétal et économique. Également, ce graphique, implicitement, 
montre l’ampleur du vieillissement de la population. Selon le Bureau américain du 
recensement, la population âgée, c’est-à-dire, les 65 ans et plus atteindra plus de 1,6 
milliard en 2050, ce qui représentera à peu près 17 % de la population mondiale. Ces 
données suggèrent que le vieillissement démographique est un phénomène durable. 
Comme nous le dit le rapport des Nations Unies : « nous ne reverrons sans doute plus 
jamais des sociétés démographiquement façonnées comme celles d’autrefois, avec une 
population jeune importante et peu de personnes âgées » (United Nations, 2002a). Au 
Canada, la situation est similaire (Pelletier, 2017).  
 
Figure II. Représentation de la population par strates d’âges à différentes époques au Canada (Pelletier, 2017). 
Comme nous le montre la figure II, le Canada n’échappe pas au vieillissement 
démographique. On remarque qu’il y a de moins en moins de jeunes dans notre société 
canadienne, ce qui compromet le renouvellement de la société. Également, le 
pourcentage des personnes âgées n’a jamais été aussi grand, près de 17 %. Ce 
pourcentage est accéléré par la génération des baby-boomers qui atteignent 65 ans, 
aujourd’hui, et qui bouleverse la démographie du Canada. Le dernier point à retenir est 
que le pourcentage des personnes adultes depuis 2011 tend à diminuer au profit des 
  - 4 - 
personnes âgées. Le défi, comme mentionné ci-haut, est qu’il y aura un déséquilibre dans 
le rapport de la demande versus l’offre de services, au profit du premier, causant ainsi un 
grand stress sur la société. En outre, il y a plus de besoins, mais moins de personnes pour 
subvenir aux nécessités des personnes âgées.  
 
2. Étude du vieillissement  
Il est important de faire un bref survol des raisons qui accentuent le sentiment 
d’urgence de l’étude du vieillissement démographique. Il semble que le vieillissement 
atteint tous les domaines, mais les plus touchés sont l’économie et la santé. Le 
vieillissement a un effet pervers sur l’économie. D’un côté, il y a un coût associé à la 
hausse des maladies chez la personne âgée. L’âge se retrouve à être un facteur de risque 
pour plusieurs maladies comme la maladie d’’Alzheimer, la maladie de Parkinson et le 
cancer (Ferrucci et al., 2008). L’article, paru en 2004, écrit par Maudelonde nous apprend 
qu’il existe une relation évidente entre l’âge et l’incidence des cancers (Maudelonde, 
2004). Ces derniers survenant à des périodes plus ou moins avancées de la vie. À titre 
d’exemple, l’incidence des cancers du sein est maximale entre 65 et 70 ans (Maudelonde, 
2004).  De l’autre côté, la personne âgée constitue une importante force de travail. Selon 
statistique Canada, il est estimé qu’un quart des employés seront âgées de 55 ans et plus, 
d’ici 2021 (Fields, 2017). Donc, perdre ces travailleurs pour des raisons médicales a deux 
effets négatifs pour la société. Le premier est la perte de productivité pour l’entreprise et 
la société. Le deuxième est associé au coût qu’engendrent les maladies du vieillissement. 
Par exemple, les statistiques du Canada montrent qu’un Canadien sur deux va être atteint 
du cancer (Statistiques Canada, 2012). Pour la plupart des cancers, le traitement principal 
est la chimiothérapie et le coût est en moyenne de 30 000 dollars canadiens (Blackwell, 
2017), ceci en excluant les autres coûts que la maladie peut engendrer à la famille : décès 
prématuré, arrêt de travail d’un proche pour subvenir aux besoins et les frais entourant 
le deuil. Le dernier domaine qu’on abordera sur le vieillissement est celui de la santé. En 
effet, ces dernières années ont amené des changements dans le système de santé 
québécois. Les orientations ministérielles sur les services offerts aux personnes âgées en 
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perte d’autonomie en sont un bon exemple (Ministère de la Santé et des Services Sociaux, 
2001). On tente, ici, d’offrir aux personnes âgées en perte d’autonomie des moyens afin 
de répondre à leur impécuniosité. Pour conclure, résumons les points essentiels. À travers 
les pays, on retrouve une hausse de la population âgée et une diminution de la population 
jeune. Ce phénomène qu’on appelle vieillissement démographique défie la structure de 
la société dans les domaines tels que le transport, l’économie, la politique et surtout, celui 
de la santé. 
 
Mise en contexte 
1. Cancer et vieillissement  
 
Le cancer est une maladie en sérieuse croissance. Le cancer est défini comme la 
résultante d’une multiplication cellulaire non-voulue et de sa propagation non-contrôlée 
(Brockmöller et al., 2000; Weinstein, 2002). L’agrégat de cellules appelé tumeur va 
envahir l’organe et se répandre sur les organes voisins. Le cancer présente différents 
stades et chacun des stades représente le niveau de progression de la maladie. Le cancer 
a un rapport étroit avec le vieillissement. En effet, la Revue médicale suisse nous apprend 
que les modèles de morbidité et les causes de mortalité dans le grand âge ont évolué (Di 
Silvestro et al., 2011). Depuis les 30 dernières années, les maladies oncologiques y 
occupent une place croissante (Di Silvestro et al., 2011). Statistique canada prévoit une 
augmentation de plus de 33 % de l’incidence du cancer (Statistiques Canada, 2012). Il 
estime qu’un Canadien sur 4 en mourra (Statistiques Canada, 2012). Le cancer reste la 
première cause de mortalité au Canada dans le monde (Statistiques Canada, 2012). 
Lévesque et al. ont montré l’augmentation des cas de cancer est principalement due au 
vieillissement de la population et cela, à travers le monde (Lévesque, 2017). Une question 
émerge : pourquoi l’accroissement de la population vieillissante dicte l’incidence du 
cancer? La raison quoique simple interrelie plusieurs facteurs. En effet, le mode de vie, 
l’alimentation, l’exercice et les facteurs génétiques, tout au long de la vie, sont des 
facteurs prédisposant une personne à développer le cancer (NIH Institute of Medicine, 
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2007). De plus, il faut prendre en compte que l’âge amène une diminution de l’efficacité 
des mécanismes de réparation et de régulation de l’ADN. Tout cela augmente les chances 
d’être atteint du cancer à un vieil âge. On le constate à travers le monde et plus 
spécifiquement au Canada (Statistiques Canada, 2012).  
 
2. Alimentation et la personne âgée 
L’alimentation est un facteur clé contribuant au vieillissement réussi. Il est 
nécessaire de bien s’alimenter afin de vivre longtemps et en santé (Fery, 2008). Le 
vieillissement réussi est défini par le maintien des activités physiques, sociales et 
cognitives et par la pratique d’activités physiques (Fery, 2008). En d’autres mots, la 
sénescence n’interfère pas dans les activités quotidiennes et le bon fonctionnement de la 
personne âgée. En vérité, le vieillissement réussi va au-delà de l’absence de maladie. Il 
prend en compte la qualité de la vie et la nutrition y joue un rôle important (Khalil et al., 
2011). Le vieillissement et l’alimentation deviennent, donc, intimement liés. Comme nous 
l’apprend Ferry, les changements physiologiques liés au vieillissement lui-même peuvent 
atteindre les capacités à s’alimenter et entraîner des conséquences sur le statut 
nutritionnel : perte d’appétit, rassasiement précoce diminution du goût. Également, 
l’étude fait par Pr. Belbraouet, nous informe sur la malnutrition. En effet, on comprend 
que les femmes âgées avant l’hospitalisation souffrent de carence alimentaire 
(Belbraouet et al., 2011). On sait dès lors que la nutrition joue un rôle sur pratiquement 
tous les facteurs de sénescence (Fery, 2008). Effectivement, l’apport alimentaire peut-
être un facteur de protection pour certaines maladies. Un bon exemple est la prise 
régulière de l’huile d’argan. Cette dernière diminue l’oxydation des LDL protégeant, ainsi, 
l’organisme contre les maladies du coeur (Berrougui et al., 2007).  On peut observer une 
déficience au niveau des protéines et des micronutriments comme les vitamines. Une 
diminution des vitamines crée un débalancement dans l’organisme. Au cours du 
vieillissement, il y a une augmentation des espèces réactives de l’oxygène (ERO) et des 
radicaux libres (RL) et aussi, une diminution des vitamines qui sont essentielles pour les 
éliminer. Un bon apport en vitamines est primordial afin de prévenir les effets nocifs des 
  - 7 - 
ERO et des RL. Un second problème que rencontre la personne âgée est la dénutrition. La 
dénutrition, tout comme une alimentation trop riche, peut avoir un effet délétère sur 
l’organisme. D’un côté, une étude parue en 2015 écrit par Cowen, nous démontre qu’une 
alimentation riche en gras et en calorie augmente la création et la production des cellules 
cancéreuses (Cowen et al., 2015). De l’autre côté, une étude faite par le groupe 
Nutricancer démontre la forte prévalence de la dénutrition chez les personnes qui ont 
développé un néoplasie (Lacau St-Guily, 2018). En effet, les personnes âgées souffrantes 
d’une maladie ont souvent un appétit réduit. Il devient, donc, nécessaire de prendre en 
considération l’alimentation lorsqu’on étudie le cancer chez la personne âgée.  
 
Problématique  
1. Données sur le cancer du sein 
D’après l’OMS, le cancer du sein est le cancer le plus répandu chez la femme à 
travers le monde représentant plus de 15 % des cas de cancer (World Health Organization, 
2013). C’est plus de 519 000 de femmes qui ont été emportées par la maladie en 2004 
dans le monde (World Health Organization, 2013). Plus récent, en 2012, c’est 14,1 millions 
de nouveaux cas du cancer du sein dans le monde, ce qui correspond à une augmentation 
de plus de 20 % (World Health Organization, 2013). Les Canadiennes n’y échappent pas. 
Selon la société canadienne du cancer, on comprend que le cancer du sein atteint un 
nombre faramineux de femmes (Société Canadienne du Cancer, 2017). En effet, il est 
estimé que ce cancer a une incidence de plus de 26 000 femmes pour l’année 2017 et 
cela, correspond à 25 % des nouveaux cas de cancer chez la femme (Société Canadienne 
du Cancer, 2017). Une autre donnée à retenir est que 5 000 femmes en sont mortes en 
2017.  Au Canada, le cancer du sein est le 2e cancer le plus mortel chez la femme 
canadienne (Société Canadienne du Cancer, 2017). On peut constater une augmentation 
du cancer du sein au Canada et à travers le monde (World Health Organization, 2013). Le 
cancer du sein atteint plus de 80 % des femmes âgées de 50 ans et plus montrant que 
l’âge est un important facteur de risque. En effet, les femmes jeunes ont un risque de 0,2 
% de développer le cancer du sein (Société Canadienne du Cancer, 2017). Il représente 
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tout de même le plus commun des cancers chez les jeunes femmes (Société Canadienne 
du Cancer, 2017). En outre, notre sujet n’est pas seulement essentiel, mais il est, aussi, 
actuel, ce qui lui donne une importance capitale. 
 
2. Origine du cancer 
La cellule cancéreuse est le résultat d’une perte de contrôle dans la division 
cellulaire (Sharma et al., 2010; Société Canadienne du Cancer, 2018). Les cellules 
normales se divisent pour favoriser la croissance et la régénération de l’organisme. Au 
cours de la vie, la cellule normale subit des mutations dans son ADN qui peut être à 
l’origine d’altération dans le mécanisme de contrôle de la division de cette cellule. C’est 
une des raisons qui explique la hausse de l’incidence du cancer dans notre société (Société 
Canadienne du Cancer, 2017). La femme vieillissante a plus de probabilité d’avoir un 
cancer, car l’ADN a subi plus de modifications (Société Canadienne du Cancer, 2017). Il 
est estimé qu’une cellule humaine normale est exposée à 1,5 x 105 de lésions oxydatives 
par jour (Cooke et al., 2003). Ces lésions répétées déstabilisent l’homéostasie et les 
mécanismes régulateurs de l’organisme. L’homéostasie fait référence au maintien de 
l’équilibre de l’organisme. Le débalancement entre les pro-oxydants et les antioxydants 
créent un déséquilibre dans le corps, ainsi, lorsque la balance penche en faveur des pro-
oxydants, il y a dommage aux cellules (Wiseman et al., 1996). Ce déséquilibre est appelé 
stress oxydatif et est associé à plusieurs maladies dont les plus connues, la maladie 
d’Alzheimer et de Parkinson, les maladies cardiovasculaires et le cancer (Wiseman et al., 
1996). Une deuxième raison qui explique l’augmentation du cancer du sein chez la 
personne âgée est liée à l’efficacité des mécanismes de réparation (Davis et al., 2011; 
Torgovnick et al., 2015). Au cours d’une vie, l’ADN est sujet à de nombreuses lésions qui 
causent des mutations dans l’organisme. Il y a plusieurs types de lésions qui créent des 
dommages à l’ADN : les plus connues sont les mutations de l’ADN (insertions, 
suppressions, et répétitions),  il y a les anomalies des chromosomes (cassure simple et 
double de l’ADN ainsi que des fusions de chromosomes) (Torgovnick et al., 2015) et Il y a 
également, des modifications épigénétiques comme l’hyper-méthylation des séquences 
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promotrices de l’ADN qui peuvent influencer le fonctionnement cellulaire et qui sont 
souvent impliqués dans le développement du cancer (Torgovnick et al., 2015). La cellule 
possède des mécanismes élaborés de réparation. Ces mécanismes sont constitués de 
plusieurs protéines capables de réparer les dommages. Quoi qu’essentiels à notre 
organisme, ils sont imparfaits, et certaines mutations ne sont pas corrigées. De plus, ces 
mécanismes de réparation peuvent eux-mêmes être la cible de mutations les rendant 
inactifs. Dans ce cas-ci, la cellule va avoir un nombre élevé de lésions pouvant lui donner 
la capacité de se multiplier sans s’arrêter et ainsi, constituer un tissu cancéreux (Croce, 
2008; Sun et al., 2010). En outre, les mutations nécessaires à la création et la production 
des cellules cancéreuses peuvent être classifiées en deux catégories (Davis et al., 2011; 
Sheikh et al., 2015; Torgovnick et al., 2015). Tout d’abord, il y a les mutations des 
protéines aidant le codage de la prolifération cellulaire et de l’apoptose. On parle de 
mutation au niveau des oncogènes (Croce, 2008). Il existe six catégories de oncogènes : 
les facteurs de transcription, remodelage de chromatine, facteurs de croissance, 
récepteur de facteurs de croissance, traducteurs de signaux, et régulateurs d’apoptose 
(Croce, 2008; Davis et al., 2011; Sheikh et al., 2015; Torgovnick et al., 2015). En d’autres 
mots, les mutations sur ces gènes accentuent la prolifération des cellules cancéreuses. 
Sans cette capacité de multiplication, les cellules cancéreuses resteraient circonscrites et 
le cancer serait plus facilement guérissable. Le deuxième type de mutation s’opère sur les 
gènes suppresseurs de tumeur. Ceux-ci préviennent le développement d’un cancer en 
contrôlant la division cellulaire, promouvant l’apoptose, et supprimant la métastase (Sun 
et al., 2010). La cellule cancéreuse doit parvenir à faire subir une mutation et inactiver ces 
gènes afin de pouvoir se développer en tissu cancéreux. Les gènes suppresseurs de 
tumeur affectent l’initiation et le développement de cancer. À la lumière de ces 
observations, il semble évident que le cancer du sein touche plus les femmes 
vieillissantes. En d’autres mots, plus une personne vieillit, plus elle a la probabilité de 
développer une mutation dans ces gènes et être atteint du cancer.  
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3. Les espèces réactives de l’oxygène et les radicaux libres  
Comme on peut le constater le vieillissement est un phénomène complexe où 
plusieurs facteurs cohabitent et interagissent, ce qui rend son étude difficile. En effet, le 
vieillissement amène des changements dans tout l’organisme et à chaque niveau (Fulop 
et al., 2018). On se pose comme question : comment se produisent les dégâts et les 
altérations causés à l’ADN, qui à son tour, crée les cellules cancéreuses? Un article écrit 
en 2011 nous procure une partie de la réponse (Vera-Ramirez et al., 2011). En effet, cet 
article nous dit que parmi les effets bien documentés, les radicaux libres et les espèces 
réactives de l’oxygène sont connus pour induire des dommages à l’ADN et provoquer une 
instabilité dans la transcription des gènes ce qui favorise les mutations qui contribuent à 
la transformation cellulaire et à la survie des cellules cancéreuses (Vera-Ramirez et al., 
2011). Également, ces auteurs nous expliquent qu’il y a une relation entre le vieillissement 
et les radicaux libres et les espèces réactives de l’oxygène (Vera-Ramirez et al., 2011). Ils 
nous apprennent que l’accumulation des dommages aux cellules dus aux ERO et aux RL 
pendant une vie jouerait un rôle crucial dans le développement et la progression d’une 
maladie comme le cancer du sein chez les personnes âgées (Vera-Ramirez et al., 2011). 
Les ERO et les RL sont importants dans l’étiologie et l’évolution du cancer à cause de leur 
interaction avec l’organisme. Le rôle de l’antioxydant et de ses mécanismes est de réduire 
les effets des dégâts faits par les ERO et les RL (Martindale et al., 2002; Willcox et al., 
2004; Finkel, 2011). Pour bien comprendre ces derniers, nous allons diviser cette section 
du texte en quatre parties. Premièrement, on analysera les bienfaits des ERO et des RL. 
Deuxièmement, on expliquera comment la structure des pro-oxydants peut nuire à 
l’organisme. Ensuite, nous expliquerons l’importance des antioxydants dans notre 
organisme. Finalement, nous approfondirons la relation entre le stress oxydatif et le 
cancer. 
 
4. Bienfaits des ERO et des RL 
Il est important à ce stade de bien comprendre les différents rôles que jouent les 
RL et les ERO dans notre corps. Leurs rôles dépendent de leur concentration dans 
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l’organisme (Martindale et al., 2002; Finkel, 2011; Huang et al., 2016). Plusieurs articles 
décrivent le rôle bénéfique de ces substances. Selon Vera-Ramirez et collaborateurs, les 
radicaux libres endogènes sont produits afin de réguler une grande variété de paramètres 
permettant de maintenir un bon fonctionnement de la cellule saine (Vera-Ramirez et al., 
2011). Nous allons décrire 3 de ces fonctions.    
1.  Les radicaux libres et les espèces réactives de l’oxygène sont utiles dans l’apoptose 
(Vera-Ramirez et al., 2011). Les ERO et les RL donnent le signal qui permet le 
déclenchement de l’apoptose, c’est-à-dire, la mort cellulaire. 
 
2.  Les RL et les ERO sont essentiels au bon fonctionnement du système immunitaire (De 
la Fuente et al., 2005). Le système immunitaire est notre système de défense contre 
les infections (Société Canadienne du Cancer, 2018). Le système immunitaire nous 
défend des agents malsains et les corps étrangers. Ce système a plusieurs rôles : 
reconnaître les corps étrangers, les éliminer et surtout les garder en mémoire afin de 
mieux combattre la prochaine infection (Société Canadienne du Cancer, 2018).  
 
 
3. Les RL et les ERO sont bénéfiques et jouent un rôle primordial dans le fonctionnement 
du système vasculaire (Jeremy et al., 2004; He et al., 2015). Par exemple, le NO• active 
une cascade de signalisation amenant à la production de la guanylate cyclase 
cytosolique (Jeremy et al., 2004; He et al., 2015). Cette dernière est une enzyme qui 
permet de maintenir l’homéostasie, réguler la vasodilatation et secréter l’insuline, 
une hormone essentielle à l’organisme qui permet de maintenir le niveau de sucre 
dans des valeurs normales (Jeremy et al., 2004; He et al., 2015). 
 
5. La structure et mécanisme des ERO et des RL 
 
L’oxygène est une molécule paradoxale. D’un côté, l’oxygène est indispensable à 
notre survie, mais de l’autre côté, elle nuit à notre organisme.  En effet, l’hypothèse des 
radicaux libres propose que les métabolites de l’oxygène sont la cause du vieillissement 
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et de plusieurs maladies (Bhatti et al., 2016; Lalkovičová et al., 2016; Niedzielska et al., 
2016; Kallaur et al., 2017; Lindqvist et al., 2017). L’oxygène, en créant les ERO et les RL, 
cause des dégâts irréversibles. Le Dr. Harman fût le premier à relier la surproduction des 
radicaux libres pour expliquer le processus du vieillissement en proposant ainsi la théorie 
des radicaux libres.  
Afin de comprendre la relation entre le cancer et les ERO et les RL, nous allons 
décrire le mécanisme qui crée ces molécules et aussi, leur fonctionnement dans 
l’organisme. Les ERO sont générées en tant que sous-produit de la respiration aérobique 
et ceci en majeure partie dans les mitochondries (Kregel et al., 2007). C’est dans la 
mitochondrie que la molécule d’adénosine triphosphate (ATP) est synthétisée; l’ATP étant 
la molécule responsable pour l’apport en énergie dans tout l’organisme. Cette réaction 
chimique s’opère par l’intermédiaire de chaînes de transport d’électrons qui sont des 
protéines transmembranaires situées dans la membrane interne de la mitochondrie 
(Kregel et al., 2007; Sies, 2016). Lors de la synthèse de l’ATP, l’oxygène connaît une 
réduction complète pour générer de l’eau. Pour cette réaction de réduction, il faut quatre 
électrons (Sies, 2016). Cette réduction peut aussi se produire avec un ou deux électrons, 
mais lorsque c’est le cas, il y a un débalancement. En effet, l’oxygène génère le radical ou 
l’anions peroxyde (O2•-) et du peroxyde (H2O2), respectivement (Sies, 2016). La première 
molécule fait partie d’une famille appelée les radicaux libres. Un radical libre est défini 
comme étant une entité chimique possédant un électron non apparié sur sa couche 
périphérique externe, de ce fait même, il devient très réactif. Le H2O2 fait partie d’une 
deuxième famille, la famille des espèces réactives de l’oxygène (ERO). Les ERO ont à la 
fois un fort potentiel réactif et possèdent au moins un oxygène. Ces deux molécules 
peuvent à leur tour être utilisées afin de produire d’autres espèces radicalaires telles que 
-OH et -OCl, ces dernières sont très nocives pour les cellules et les organelles (Vera-
Ramirez et al., 2011; Halliwell, 2012). Durant ce processus, 0,1 à 2% de l’oxygène sera 
transformé en O2•-, H2O2 et OH-. La respiration aérobique est la source primaire de ces 
réactifs (Murphy et al., 2011; Halliwell, 2012). La seconde source provient des sources 
intracellulaires d’ERO qui incluent les enzymes oxydase peroxysomale, cytochrome P-450, 
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l’oxydase du NAD(P)H et l’oxydase de xanthine-xanthine (Schrader et al., 2004; Zangar et 
al., 2004). Il est important de noter qu’il existe différents types de ERO, mais toutes n’ont 
pas le même potentiel oxydatif (Vera-Ramirez et al., 2011). Le potentiel oxydatif dépend 
de la force de réactivité du ERO en question (Vera-Ramirez et al., 2011). En effet, ces 
espèces ont différents degrés d’impact sur l’organisme et les cellules. Par exemple, le 
radical O2•- est l’ERO qui possède la plus faible réactivité et donc, aura un effet moins 
délétère sur le corps (Krumova et al., 2016). Cette faible réactivité est due à sa constante 
de vitesse plus faible que les autres ERO (Krumova et al., 2016). Le danger potentiel avec 
le O2•-, c’est qu’il est à l’origine de réactions produisant des radicaux libres plus toxiques 
les uns que les autres, augmentant, ainsi le stress oxydatif dans le corps (Krumova et al., 
2016). Par exemple, la forme protoné du O2•-, soit le HO2•- possède une constante de 
vitesse importante et est de ce fait, très réactif. Lors de sa réaction avec les acides gras 
polyinsaturés, le radical libre fait une abstraction d’hydrure sur l’acide gras, ce qui génère 
un radical libre sur cet acide gras (Krumova et al., 2016). Ce radical libre va par la suite 
réagir avec un autre HO2•- et générer du peroxyde sur cet acide gras (Krumova et al., 
2016). Donc, le HO2•- constitue un danger pour ces molécules biologiques. Ces derniers, 
suite à cette réaction, développent des propriétés mutagènes et carcinogènes (Barrera, 
2012). On entend par le terme biomolécules, les molécules qui sont, premièrement, 
naturellement in vivo et deuxièmement, qui ont un effet sur le métabolisme de 
l’organisme. Comme exemple, on dénote les lipides, les protéines, les acides nucléiques, 
les glucides et l’eau.  
En plus de leur vitesse de réaction, il est important d’identifier les espèces 
biologiques avec lesquelles ces ERO réagissent; reprenant l’exemple précédant, le HO2•- 
réagit sur les acides gras polyinsaturés, tandis que le O2•- ne réagit pas avec des molécules 
biologiques (Krumova et al., 2016). Donc, pour bien comprendre leur effet dans la cellule, 
il est important d’identifier leur cible d’action et leur vitesse de réaction. Ils existent 
plusieurs ERO, mais nous allons identifier ceux qui sont importants dans le contexte du 
cancer du sein. En premier lieu, le H2O2 est important dans le développement du cancer, 
car il est un activateur important des voies de signalisation dans la transformation, la 
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prolifération, la survie et l’angiogenèse de la cellule (Vera-Ramirez et al., 2011). De plus, 
il est à l’origine de plusieurs ERO ayant une forte réactivité. Ces derniers participent dans 
plusieurs réactions biochimiques dans la cellule.  
1. Le HO• est un ERO secondaire, c’est-à-dire, qu’il est généré à partir d’un autre ERO. Il 
est inclus dans l’induction de la mutagenèse en générant des adduits d’ADN, ruptures 
de brin d’ADN et des liens croisés entre les protéines et l’ADN (Vera-Ramirez et al., 
2011).  
 
2. Un autre ERO important dans l’étude du cancer du sein est l’anion superoxyde, O2•-. 
Il est le précurseur de plusieurs ERO secondaires très toxiques comme le H2O2 et le 
peroxynitrite, ONOO- (Vera-Ramirez et al., 2011). Ces ERO jouent un rôle indéniable 
dans le cancer du sein.  
 
 
3. Le HOO• est important pour l’initiation de la peroxydation lipidique dans plusieurs 
cancers, dont le cancer du sein (Vera-Ramirez et al., 2011).  
 
4. Finalement, les espèces OR• sont produites à partir des acides gras dans les 
membranes phospholipidiques ainsi que les acides aminés et les glucides (Vera-
Ramirez et al., 2011). Elles ont deux rôles importants dans la genèse des cancers (Liou 
et al., 2010; Barrera, 2012; Phaniendra et al., 2015).  
● Elles participent dans la peroxydation des lipides qui sont eux-mêmes 
convertis en époxydes mutagènes (Liou et al., 2010; Barrera, 2012; Phaniendra 
et al., 2015). 
 
● Elles interviennent dans plusieurs cascades de signalisation importantes dans 
le maintien du bon fonctionnement cellulaire, ce qu’elles ne peuvent plus 
faire, lorsqu’elles subissent une mutation (Liou et al., 2010; Barrera, 2012; 
Phaniendra et al., 2015). 
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Comme on peut le constater les espèces réactives de l’oxygène et les radicaux 
libres sont des molécules très réactives, préjudiciables aux molécules biologiques causant 
ainsi des mutations, favorisant le développement et la progression du cancer et plus 
précisément, celui du sein. 
 
6.  Le stress oxydatif 
Comme mentionné plus haut, le stress oxydatif est un déséquilibre entre les pro-
oxydants et les mécanismes antioxydants et dans lequel les pro-oxydants prennent le 
dessus (Halliwell, 2012). On distingue le système antioxydant enzymatique et le système 
antioxydant non-enzymatique (Willcox et al., 2004; Halliwell, 2011, 2012). Les 
antioxydants enzymatiques sont des protéines à activité enzymatique et sont produits par 
notre organisme et sont endogènes. Les antioxydants non enzymatiques sont pour la 
plupart exogènes. Ces derniers viennent surtout de notre alimentation. Un antioxydant 
joue un rôle de défense dans notre organisme.  Il diminue l’impact des dommages causés 
par les espèces réactives de l’oxygène (Halliwell, 2011, 2012; Sies, 2016). Il le fait de 
plusieurs façons. Premièrement, il peut transformer une espèce réactive et la rendre 
moins nocive pour le corps. La catalase en est un bon exemple. Elle permet de 
transformer le peroxyde d’hydrogène en eau et en oxygène (Halliwell, 2011, 2012; Sies, 
2016). Deuxièmement, l’antioxydant peut s’immiscer dans la réaction chimique pour 
l’interrompre (Halliwell, 2011, 2012; Sies, 2016). Cet effet est médié par la vitamine E. 
Cette dernière intercepte le radical (LOO•) limitant la réaction en chaîne de la 
peroxydation lipidique. Les antioxydants peuvent, également, réparer les dégâts induits 
par les ERO et les RL (Halliwell, 2011, 2012; Sies, 2016). La famille des bioflavanoides en 
est un bon exemple. Tel que rapporté par Nimse et al., les bioflavanoides ont un effet 
protecteur sur les dégâts de l’ADN induits par les radicaux hydroxyles (Nimse et al., 2015).  
Pour conclure, ci-dessous nous présenterons les antioxydants les plus importants.  
1. La vitamine E est une vitamine liposoluble qui intervient afin d’éviter la peroxydation 
lipidique. 
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2. La vitamine C aussi appelée l’acide ascorbique est un antioxydant hydrosoluble et qui 
participe à la régénération de la vitamine E (Nimse et al., 2015). L’acide ascorbique 
permet d’éliminer les radicaux libres se trouvant dans la phase aqueuse. 
3. La vitamine A protège les lipides contre l’oxydation (Nimse et al., 2015). Cette 
vitamine a un effet protecteur contre les maladies cardiovasculaires. 
4. Les bioflavanoides moins connus, se retrouvant dans les légumes et les fruits sont 
essentiels pour maintenir l’homéostasie dans le corps. Les bioflavanoides protègent 
l’ADN contre les ERO et les RL (Nimse et al., 2015).  
5. Les caroténoïdes éliminent le radical peroxyle qui initie la peroxydation lipidique ce 
qui crée des dommages aux lipides (Nimse et al., 2015).   
Ceci résume les antioxydants les plus étudiés. 
 
7. Le stress oxydatif et le cancer du sein  
 
Le stress oxydatif est un sujet très important et est intimement lié à notre question 
de recherche, car il est étroitement associé à l’origine et à la progression du cancer du 
sein. Nous allons présenter 4 études pour montrer la corrélation entre le stress oxydatif 
et le cancer du sein. L’étude faite par Jia-Fu Feng et collaborateurs nous apporte des pistes 
essentielles à la compréhension des antioxydants et des pro-oxydants à l’étude (2012) 
(Feng et al., 2012). Ces auteurs suggèrent qu’il y a un lien entre le niveau du stress oxydatif 
et le cancer du sein. Ils nous apprennent que la capacité antioxydante totale (CAT) dans 
les échantillons de plasma était significativement plus bas pour les femmes atteintes du 
cancer. Ils nous démontrent aussi que le niveau du CAT est inversement proportionnel à 
la progression du cancer. En d’autres mots, plus le niveau de CAT est bas, plus il corrèle 
avec le stade avancé de la maladie (Feng et al., 2012). Ces auteurs ont, également, fait 
l’analyse du niveau total d’oxydation (NTO) dans les échantillons de plasma. Ils conclurent 
que le niveau du NTO dépend, aussi, de l’évolution du cancer du sein. C’est une relation 
linéaire: chez les femmes en santé le NTO était bas, il augmentait pour les femmes à un 
stade précoce de la maladie et était encore plus élevé pour les femmes atteintes d’un 
stade plus avancé. Cette étude nous révèle que le CAT et le NTO sont fortement corrélés 
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au cancer du sein et sa progression. Cette étude comporte plusieurs grandes limites, dont 
une plus fondamentale que les autres: elle ne prend pas en compte l’alimentation. C’est 
un inconvénient de taille puisque les personnes malades mangent habituellement moins 
que ceux en santé et que la majorité des antioxydants proviennent de notre régime 
alimentaire. La recherche de Jee-Young Yeon et collaborateurs comble ce manque (2011) 
(Yeon et al., 2011). Ces auteurs nous expliquent que l’augmentation de l’indice de masse 
corporelle (IMC) chez les femmes post-ménopausées est négativement corrélée avec le 
CAT et positivement avec le cancer du sein et sa progression. Ces auteurs stipulent qu’un 
IMC élevé augmenterait le niveau d’estrogène ce qui contribue à la prolifération des 
cellules cancéreuses dans l’organisme tout en augmentant la formation des molécules 
pro-oxydantes. Cela aura pour effet, d’un côté, de créer plus de dégâts aux cellules saines 
et de l’autre, d’aider à la formation de métastases. Ces auteurs lient la consommation de 
glucides à l’augmentation du stress oxydatif et à la baisse du niveau du CAT dans 
l’organisme. Ils suggèrent que le niveau de CAT augmente lorsque la consommation 
d’antioxydants et de fibres augmente à son tour. Cette étude explique que les espèces 
réactive de l’oxygènes sont en partie la cause de la prolifération des cellules cancéreuses, 
mais pour le prouver, une étude expérimentale aurait été préférable. En effet, pour 
prouver la cause d’une conséquence, il faut mettre sur pied une étude avec certains 
paramètres qui permettent de manipuler la variable indépendante pour observer des 
modifications sur la variable dépendante. L’étude de Mansara et collaborateurs comble 
cette lacune (Mansara et al., 2015). Ces derniers font un essai clinique avec cinq femmes 
atteintes du cancer du sein. Les auteurs ont donné à chacune des femmes des pilules 
renfermant des antioxydants. Ils remarquent que les patientes ont un taux de CAT plus 
élevé à la suite de la prise de ces pilules. Il y a eu trois effets.  
1. Le premier est qu’en augmentant le niveau de CAT dans l’organisme, on 
neutralise les espèces réactives.  
2. Aussi, l’augmentation du taux de CAT permet d’améliorer les chances de 
survie.  
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3. Le dernier effet est que le CAT élevé diminue la toxicité du corps lors de la 
chimiothérapie, ce qui à son tour, aide les patientes à terminer les séances de 
chimiothérapies.  
 
Cette étude, quoi qu’importante, manque de fidélité et de validité. La petite taille 
de la population à l’étude, l’absence d’un groupe contrôle et le non-respect de la 
randomisation sont des lacunes de cette étude. L’étude de Thomson et collaborateurs 
répond à ces exigences (2005). Ces auteurs ont augmenté l’apport en fruits et légumes 
des femmes atteintes du cancer du sein. Ils ont découvert que lorsqu’il y a une 
consommation élevée en fruits et légumes, il y a une réduction de la peroxydation des 
lipides (Thomson et al., 2005). La réduction de la peroxydation des lipides signifie que les 
antioxydants provenant des fruits et légumes permettent de diminuer le niveau de NTO 
et en même temps, d’augmenter les probabilités de survie. L’étude conduite par Khalil et 
collaborateurs nous apprend que la consommation de l’huile d’olive extra-vierge réduit 
les HDL, qui sont à leur tour, associés à plusieurs maladies du vieillissement (Loued et al., 
2013). En outre, ces études suggèrent que les espèces réactives jouent un rôle essentiel 
dans la prolifération des cellules cancéreuses et que les antioxydants peuvent aider le 
prognostique de la maladie.   
 
8. La nutrition et les antioxydants 
 
Une bonne alimentation, riche en antioxydants, aide l’organisme à faire face aux 
dangers potentiels créés par les ERO et les RL (Vetrani et al., 2013). Les mécanismes 
antioxydants contrebalancent l’effet nocif des pro-oxydants. Les mécanismes 
antioxydants endogènes sont, généralement, composés par des enzymes et sont 
insuffisants pour rééquilibrer le corps suite aux dégâts causés par les ERO et les RL (Nimse 
et Pal, 2015). Nous allons, donc, nous pencher sur les mécanismes antioxydants exogènes. 
Ces derniers viennent, en grande partie, de notre alimentation. L’étude de Vetrani et 
collaborateurs nous apporte des renseignements sur le type de nourriture qui influence 
le taux du stress oxydatif (Vetrani et al., 2013). Pour ce faire, ces auteurs ont fait une 
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recherche et ont sélectionné tous les articles où les participants étaient des adultes en 
santé ou atteints d’une maladie dégénérative et chronique comme le cancer. Cette revue 
nous explique qu’une alimentation riche en légumes et en fruits réduit les dégâts causés 
par un niveau élevé du stress oxydatif chez les 2 groupes de participants, c’est-à-dire, ceux 
atteints d’une maladie dégénérative ou ceux en santé. Il semble que les légumes et les 
fruits sont riches en vitamine A, C, E et en caroténoïdes (Vetrani et al., 2013). Ces 
vitamines sont connues pour augmenter l’efficacité des mécanismes de réparation et 
diminuer l’effet nocif des ERO et des RL (Alleva et al., 2012). La famille des noix comme 
les amandes et les pistaches diminue les biomarqueurs du stress oxydatif (Vetrani et al., 
2013). En effet, une nutrition élevée en noix diminue la peroxydation lipidique et a un 
effet protecteur contre les pro-oxydants (Vetrani et al., 2013). L’huile d’olive est très riche 
en polyphénols qui est un antioxydant. En effet, les huiles végétales riches en polyphénols 
et les acides gras mono-insaturés protègent l’organisme contre certaines maladies telles 
que le cancer et l'Alzheimer (Berrougui et al., 2015).  Les polyphénols qui se retrouvent 
dans l’huile d’olive ont la propriété de diminuer le niveau du 8-OH-dG et des isoprostanes 
dans l’organisme (Vetrani et al., 2013). Ceci est important puisque le niveau du 8-OH-dG 
indique la hausse de la formation de bases oxydées dans l’organisme. Ces bases oxydées 
représentent les dommages causés par les pro-oxydants. Le niveau d’isoprostanes, quant 
à eux, nous informe sur l’oxydation des lipides. Le cacao et le vin rouge semblent, 
également, avoir un effet bénéfique sur le corps (Vetrani et al., 2013). De plus, il semble 
que le vin rouge ayant comme élément le resvératrol peut diminuer la progression de 
certaines maladies du vieillissement (Berrougui et al., 2009).   Entre autres, ils diminuent 
le niveau du stress oxydatif dans l’organisme. Ces deux produits sont riches en polyphénol 
ce qui explique leur effet positif sur le corps (Vetrani et al., 2013). 
 
Recension des écrits  
 
Comme mentionné ci-haut, le stress oxydatif est fortement impliqué dans 
l’apparition et la prolifération des cellules cancéreuses chez les femmes atteintes du 
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cancer du sein. Le niveau du stress oxydatif étant élevé chez ces femmes, nous amène à 
croire que les ERO et les RL causeront plus de dommages à la cellule et aux molécules de 
l’organisme. Pour éviter ces dommages, il vaut mieux comprendre l’association entre les 
différentes molécules du corps et le niveau du stress oxydatif. Nous allons, donc, cibler 
différents paramètres qui nous permettront l’évaluation du niveau de stress oxydatif chez 
nos participantes. Nous allons, donc, mesurer le niveau de vitamine E plasmatique 
(antioxydant), les niveaux de dommages aux lipides et aux protéines plasmatiques chez 
les femmes atteintes du cancer du sein et chez les femmes en bonne santé. Ces choix ont 
été faits judicieusement et seront expliqués plus loin dans ce rapport. On divisera les 
prochaines lignes de ce texte en 3 et chacune des parties correspondra à une des 
molécules mentionnées, vitamine E, lipides, protéines.   
 
1. Lipides  
 
Comme les protéines, les lipides sont des micronutriments qui occupent plusieurs 
fonctions dans l’organisme. En effet, les lipides sont constitués d’acides gras et de 
cholestérol qui sont essentielles au bon fonctionnement de notre organisme (Voet, 2010). 
Les lipides permettent le transport des vitamines liposolubles comme la vitamine E 
(Drevon, 1991). Le cholestérol rentre dans la synthèse des hormones sexuelles (Voet, 
2010) et rentre dans la constitution de la membrane de nos cellules appelée la membrane 
plasmatique (Voet, 2010). La membrane plasmatique délimite la cellule et de 
l’environnement ambiant. Elle est, donc, une couche protectrice qui régule les échanges 
entre l’intérieur comprenant les organites et le cytoplasme et l’extérieur de la cellule 
(Voet, 2010). Plus précisément, la membrane plasmatique est formée de lipides 
complexes, les phospholipides (Voet, 2010). La peroxydation lipidique qui est une 
réaction en chaîne d’oxydation vient altérer la structure des lipides dans l’organisme 
(Friedrich, 2004). Les phospholipides sont, alors, modifiés par les ERO et les RL (Halliwell, 
2011, 2012; Herrera et al., 2014). La membrane plasmatique perd sa spécificité, c’est-à-
dire, qu’elle ne peut plus assurer ces fonctions d’échanges et de protection, ce qui assurait 
le bon maintien et fonctionnement de la cellule. Les altérations à la membrane 
  - 21 - 
plasmatiques sont liées à plusieurs maladies comme la maladie d’Alzheimer, la maladie 
de Parkinson et le cancer (Lukiw, 2013; Demonbreun et al., 2016).  Lors de l’oxydation en 
chaîne des lipides, il y a des produits d’oxydation qui se forment. C’est la concentration 
d’un de ses sous-produits que nous tenterons de mesurer. Plus spécifiquement, nous 
tentons de calculer la formation des diènes conjugués.  
 
Les diènes conjugués sont hydrocarbures qui contiennent deux doubles liaisons 
séparées par une simple liaison, c’est-à-dire, que les diènes conjugués sont formés 
exclusivement de carbone et d’hydrogène où les carbones sont liés entre eux par une 
alternance de double et simple liaison (Voet, 2010). À titre d’exemple, nous allons 
montrer une figure qui représente la formation d’un diène conjugué suite à l’oxydation 
de l’acide arachidonique, un lipide.       
 
Figure III. Représente les réactions en chaîne de l’acide arachidonique lors de la peroxydation lipidique. On peut voir 
les différents sous-produits créés. 
 
 
La première phase de la réaction d’oxydation se nomme l’initiation (Herrera et al., 
2014). Lors de l’initiation, l’acide arachidonique se divise en deux. En effet, un radical 
alkyle apparaîtra et un hydrogène est perdu. La perte d’un proton rendra cette molécule 
très réactive. Elle tentera de coupler son électron libre à un autre afin de se stabiliser. En 
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d’autres mots, cette instabilité créée par la perte d’un électron produit une forte 
réactivité. Cette réactivité aura pour effet d’attirer une molécule. Cette molécule, 
l’oxygène, va amener une délocalisation de la double liaison. Cette délocalisation de la 
double liaison rapprochera les deux doubles liaisons. C’est, alors, que la molécule formera 
un diène conjugué. Comme défini ci-haut, un diène est une molécule ayant que des 
hydrogènes et des carbones (hydrocarbure) et caractériseé par la présence de deux 
doubles liaisons séparées par une simple (Figure 3). La délocalisation de la double liaison 
lors de l’initiation a créé cette alternance de liaison. La deuxième phase de la réaction 
d’oxydation est nommée la propagation où l’on voit le maintien du diène conjugué à 
travers différentes réactions (Herrera et al., 2014). À cette étape, on voit aussi la 
formation de différent radicaux libres et leur interaction avec différentes molécules 
(Herrera et al., 2014). Finalement, la dernière étape de cette réaction se nomme la 
terminaison.  
 
À ce stade-ci, il est important de faire une revue de la littérature pour connaître 
l’étendue des connaissances. Selon Gago-Dominguez et autres, La peroxydation lipidique 
est impliquée dans l’apoptose de la cellule cancérigène (Gago-Dominguez et al., 2007). 
Ces auteurs font l’hypothèse que la peroxydation lipidique a un effet protecteur chez les 
personnes atteintes du cancer du sein. Il nous apprend qu’il y a un profond manque 
d’évidence vérifiant les méfaits de la peroxydation lipidique dans la littérature 
scientifique. En effet, le modèle stipulant que la peroxydation des lipides augmente 
l’estrogène ne semble pas être vérifié (Gago-Dominguez et al., 2007). L’estrogène est une 
hormone associée à la prolifération du cancer du sein. Il semble pour ces auteurs qu’il y 
a plusieurs indices qui démontrent l’effet anticancéreux de ces derniers. Par exemple, 
l’acide gras oxydé (n-3) a été démontré qu’il diminue la progression du cancer du sein 
(Gago-Dominguez et al., 2007). Cette revue, quoique très innovatrice, n’a pris en compte 
que les études en faveur de leurs hypothèses. L’étude réalisée par Chandramathi et 
collaborateurs nous apporte des réponses clés à la compréhension de la peroxydation 
lipidique et son lien avec le cancer (Chandramathi et al., 2009). Ces auteurs ont mesuré 
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le taux de dommages des protéines fortement oxydées dans l’urine des patientes 
atteintes du cancer du sein. Les résultats montrent que les personnes atteintes du cancer 
du sein ont un niveau élevé de dommages aux protéines. Dans cette étude, le niveau de 
malondialdéhyde (MDA) des personnes atteintes du cancer est similaire au groupe 
contrôle. Ces auteurs font, donc, l’hypothèse que le tissu lipidique peroxydé n’est pas 
affecté par le cancer du sein. Une autre étude vient contredire celle-ci (Herrera et al., 
2014). En effet, l’étude de Herrera et collaborateurs nous montre que le MDA augmente 
de façon significative chez les personnes atteintes du cancer du sein contrairement au 
groupe contrôle (Herrera et al., 2014). La peroxydation lipidique pourrait même être un 
biomarqueur. Le suivre pourrait contrôler la récurrence du cancer. Manello et 
collaborateurs nous rappelle la complexité du cancer. À cet effet, le rôle de la 
peroxydation lipidique dans l’étiologie et la prolifération du cancer du sein reste 
incomprise et controversée (Mannello et al., 2007). Ces auteurs suggèrent que la 
peroxydation lipidique est plus importante chez les patientes ayant une tumeur du sein 
bégnine que chez les patientes ayant le cancer du sein. Comme on peut le constater tout 
au long de cette revue de la littérature, la peroxydation lipidique reste un sujet auquel on 
manque de réponses adéquates. Cette recherche aidera à éclairer sur ce sujet et le rôle 
que joue la peroxydation lipidique dans le cancer du sein. Toutefois, notre objectif reste 
de comprendre le lien entre l’alimentation et le niveau de stress oxydatif et donc, le 
niveau de peroxydation lipidique chez les femmes âgées atteintes du cancer du sein. On 
pose comme première hypothèse que le niveau de peroxydation lipidique dans les 
échantillons de plasma est plus important chez les personnes âgées et chez les personnes 
atteintes du cancer du sein et qu’une alimentation équilibrée réduits les niveaux de 
peroxydation lipidique. Notre deuxième hypothèse porte sur l’utilité des diènes 
conjugués comme biomarqueur. En effet, ces derniers sont fortement critiqués dans la 
littérature et nous pensons que le taux des diènes conjugués dans les échantillons 
plasmatiques est un bon indicateur de la peroxydation lipidique. Dans cet optique, nous 
comparerons les MDA aux diènes conjugués.  
 
  - 24 - 
2. Vitamine E et recension des écrits 
 
La vitamine E est un antioxydant liposoluble, c’est-à-dire, qu’elle est soluble dans 
les lipides (Voet, 2010). Les vitamines A, D, K sont, également, liposolubles, mais la 
vitamine E est la plus connue (Voet, 2010). La vitamine E est importante, car elle réduit le 
stress oxydatif et ses effets nocives dans l’organisme (Friedrich, 2004; Halliwell, 2011, 
2012; Sies, 2016). De plus, elle diminue le risque de plusieurs maladies dégénératives 
comme le cancer (Kline et al., 2001; Yang et al., 2012). Elle aide à la régulation des signaux 
cellulaire, ce qui limite la prolifération des cellules cancéreuses dans le corps (Kline et al., 
2001; Yang et al., 2012). Aussi, la vitamine E agit comme inhibiteur lors de la réaction de 
peroxydation lipidique (Krajcovicova-Kudlackova et al., 2004). La figure suivante montre 
l’interaction entre l’acide arachidonique, un radical lipidique et la vitamine E. Comme on 
peut le constater, la vitamine E inhibe la réaction de la peroxydation lipidique (Herrera et 
al., 2014).    
 
 
Image  SEQ Image \* ROMAN IV. Représente les réactions en chaîne de l’acide arachidonique lors de la 
peroxydation lipidique. On peut voir la réaction avec la vitamine E. 
Figure IV. Représente les réactions en chaîne de l’acide arachidonique lors de la peroxydation 
lipidique. On peut voir les différents sous-produits créés et la reaction de la vitamine E. 
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Si nous reprenons l’exemple de l’acide arachidonique, ce que nous pouvons 
observer, c’est que la vitamine E cède sont proton au radical libre lipidique. Donc, la 
propagation n’a plus lieu.  
 
Figure V. Représente les réactions en chaîne de l’acide arachidonique lors de la peroxydation lipidique. On peut voir 
les différents sous-produits créés. 
En outre, le tocophérol vient réagir avec le radical lipidique en le stabilisant évitant 
ainsi une augmentation des dommages et la propagation de la peroxydation lipidique. 
L’apport en vitamine E provient exclusivement de notre apport nutritionnel, car 
c’est seulement les organismes photosynthétiques qui peuvent la synthétiser (Blaner, 
2013; Rizvi et al., 2014). La vitamine E comprend 4 tocophérols et 4 tocotriénols. On 
retrouve plus difficilement les tocotriénols dans l’alimentation que les tocophérols (Rizvi 
et al., 2014). Notre apport en vitamine E provient des plantes tandis que les tocotriénols 
se retrouvent dans certains céréales et avoines (Rizvi et al., 2014). Les tocophérols et les 
tocotriénols se différencient, également, par leur structure moléculaire.        
 
Figure VI. Montre la structure d’un tocophérol et d’un tocotriénols et leur différence. 
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Comme on peut le constater, la différence entre les deux se situe au niveau du 
nombre de doubles liaisons sur la chaîne constituée d’hydrocarbure (Rizvi et al., 2014). 
En effet, les tocotriénols possède toutes 3 doubles liaisons tandis que les tocophérols n’en 
ont aucune (Rizvi et al., 2014). De ces 8 molécules, l’alpha-tocophérol et le gamma-
tocophérol sont les molécules les plus actives et c’est à eux qu’on s’intéressera dans cette 
recherche. La figure suivante représente l’arrangement moléculaire du gamma et l’alpha 
tocophérol. 
  
Figure VII. Montre la différence entre le gamma-tocophérol et alpha tocophérol. 
. 
Il est à noter que la seule différence entre le gamma-tocophérol et l’alpha-
tocophérol est que ce dernier subit une substitution : l’hydrogène est remplacé par un 
méthyl sur le benzène (Rizvi et al., 2014) 
Il est primordial de faire une revue des connaissances avant de poser nos 
hypothèses. La première étude écrite par Badraoui et collaborateurs présente des limites 
(Badraoui et al., 2009). En effet, cette étude a été conduite avec des rats, mais sachant 
que ces derniers sont des bons modèles d’étude pour l’humain, nous allons considérer les 
résultats de cette recherche. Cette étude démontre que le niveau de peroxydation 
lipidique tout comme le niveau d’oxydation de la protéine sont augmenté chez les rats 
atteints du cancer du sein et chez les rats atteints du cancer du sein où l’on a administré 
de vitamine E. Chez ce dernier groupe, on a remarqué une amélioration significative dans 
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le niveau de la peroxydation lipidique et dans le niveau de l’oxydation des protéines. En 
d’autres mots, la vitamine E a diminué la peroxydation lipidique. Il est, donc, possible de 
penser qu’un apport important en vitamine E pourra limiter l’oxydation des protéines et 
des acides gras. Hsieh et collaborateurs apportent des pistes de réflexion sur l’utilisation 
de la vitamine E dans le cancer du sein (Hsieh et al., 2010). En effet, ils ont étudié trois 
sortes de tocotriénols appartenant à la famille des vitamines E. Ils constatent que les trois 
types de vitamine E donnent différents résultats. D’après eux, le gamma et le delta-
tocotriénol ont eu un effet significatif sur l’inhibition de la prolifération des cellules 
cancéreuses tandis que l’alpha-tocotriénol a eu peu d’effet sur la diminution du 
développement du cancer du sein. L’étude faite par Peralta et collaborateurs contredit 
les résultats ci-haut mentionnés (Peralta et al., 2006). Cette étude, quoiqu’importante, a 
une limite d’envergure : ils ont fait l’expérience in vitro. En d’autres mots, la vitamine E a 
été injectée après avoir collecté les échantillons cellulaires, ce qui diminue la 
transférabilité des résultats. Cette étude nous explique que la vitamine E n’aurait pas 
d’effet sur le cancer du sein et même, que la vitamine E viendrait inhiber l’effet du 
médicament, Tamoxifène. Ce dernier est modulateur des récepteurs d’estrogène. Cette 
hormone vient jouer un rôle important dans l’étiologie et la prolifération du cancer du 
sein. Le travail de Pierpaoli et collaborateurs remet la théorie du stress oxydatif en 
question (Pierpaoli et al., 2013). En effet, comme d’autres auteurs, Pierpaoli et 
collaborateurs ont montré une diminution de la prolifération des cellules cancéreuses 
chez les rats atteints du cancer du sein. La conclusion nous interpelle : ces auteurs nous 
soulignent que l’explication de ce résultat est due à l’augmentation du stress oxydatif. 
Cette conclusion va à l’encontre de nos hypothèses. Toutefois, il ne faut pas oublier que 
cette étude comprend deux grandes limites. La première est que leur étude a été faite 
chez des rats Nonobstant le fait que le rat est un bon modèle d’étude, il y a de grandes 
différences entre lui et l’humain. La seconde limite est que la tocotriénol que ces auteurs 
ont utilisé est un cocktail de delta et gamma tocotriénol. Il devient difficile de cibler 
laquelle d’entre-elles était nuisible pour la santé de ces rats. L’étude conduite par Wang 
et collaborateurs démontre que l’alpha-tocophérol vient diminuer l’efficacité de la 
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production et de propagation des cellules cancéreuses dans le cancer du sein (Wang et 
al., 2005). Il est à noter que cette étude vient remettre un doute quant à l’action de 
l’alpha-tocophérol. En effet, l’étude de Hsieh avait des résultats prouvant ses effets nocifs 
sur le cancer du sein tandis que Wang et collaborateurs nous soulignent que l’alpha-
tocophérol cause l’apoptose des cellules cancéreuses. À cet effet, comme on peut le 
constater, il manque de consensus quant à l’utilité de la vitamine E dans le cancer du sein. 
La question se pose : la vitamine E est-elle capable d’améliorer le pronostic des femmes 
atteintes du cancer du sein. Notre recherche tentera de donner des pistes de réflexion 
sur la vitamine E. Également, on aura comme objectif de vérifier le lien entre la vitamine 
E et le stress oxydatif chez les personnes atteintes du cancer du sein et un groupe en 
santé. Cela nous permettra de comprendre l’interrelation entre la peroxydation lipidique, 
les ERO et les protéines carbonyles. Nous avons comme hypothèse que la vitamine E 
diminue la peroxydation lipidique et le niveau de protéines carbonyles chez les 2 
groupes (les femmes atteintes du cancer et les femmes en bonne santé). Cet effet sera 
dicté par diminution du stress oxydatif, c’est-à-dire, la vitamine E joue un rôle d’équilibre 
et de maintien entre les pro-oxydants et les antioxydants. 
 
3. Protéine carbonylée et recension des écrits  
Les protéines sont un ensemble d’acides aminés, qui sont à leur tour composés 
de différentes molécules. En réalité, tous les acides aminés possèdent un groupement 
carboxyle, un groupement amine et une chaine latérale (Voet, 2010).  
 
Figure VIII. Structure d'un acide aminé. 
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Les acides aminés se lient entre eux par des liaisons peptidiques (Voet, 2010). La 
liaison peptidique est une liaison covalente qui lie un groupement amine d’un acide aminé 
à un groupement carboxylique d’un autre acide aminé (Voet, 2010). Une chaîne 
polypeptidique est la combinaison de plusieurs acides aminées liées ensemble. Une 
chaîne polypeptidique contenant entre 10 et 100 acides aminés est un polypeptide (Voet, 
2010). Les protéines sont essentielles à notre organisme et proviennent exclusivement de 
notre alimentation. Elles occupent plusieurs fonctions dans notre corps. Par exemple, 
elles aident à la construction et au maintien des muscles, des os et de la peau (Voet, 2010). 
Elles sont également à l’origine de plusieurs hormones, enzymes et anticorps. 
 
Il est essentiel de comprendre les composantes d’une protéine carbonyle et son 
implication dans le développement et la prolifération des cellules cancéreuses dans le 
cancer du sein. Les ERO et les RL ciblent les protéines et les oxydent (Finkel, 2011; Vera-
Ramirez et al.2011). L’oxydation de la protéine modifie sa structure, ce qui altère les 
fonctions qu’elle occupe au sein de notre organisme. L’oxydation de la protéine se fait de 
2 façons. 
1. L’oxydation peut se faire sur la chaîne latérale de la protéine (Fedorova et al., 
2014). 
 
 
Figure IX. Cette équation chimique représente la réaction d’oxydation de la protéine Lysyle. On peut constater que le 
Lysyl en contact avec l’oxygène perd un groupement amine et le substitue par l’oxygène. 
 
À titre d’exemple, nous avons pris la réaction d’oxydation de la protéine Lysyle. Comme 
on peut le constater, cette protéine se fait oxyder par un oxygène singulet (O). L’oxygène 
va réagir avec cette protéine, ce qui va altérer sa structure. Cette protéine, une fois 
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oxydée, perdre sa spécificité. Elle va donc devenir nocive pour l’organisme et même aider 
la prolifération des cellules cancéreuses (Fedorova et al., 2014). L’oxydation de cette 
protéine arrive sur la chaîne latérale (Figure 9) (Fedorova et al., 2014). 
2. L’oxydation peut, également, survenir sur la chaîne principale, c’est-à-dire, la 
chaîne polypeptidique (Voet, 2010; Fedorova et al., 2014). 
 
 
Figure X. Cette réaction chimique montre l’oxydation d’une protéine sur la chaîne polypeptide. 
 
Ici, il est question d’une protéine oxydée sur la chaîne polypeptidique. À la suite 
d’une réaction avec un radical, cette protéine va être oxydée de nouveau. En effet, 
comme on peut le remarquer, cette protéine va se réarranger de façon à se stabiliser. 
Cette molécule va propager l’oxydation, ce qui va altérer sa structure et nuire à 
l’organisme (Figure 10) (Suzuki et al., 2010). Les protéines carbonyles sont des produits 
des réactions d’oxydation. En d’autres mots, l’oxydation de la chaîne principale ou de la 
chaîne latérale des protéines crée des sous-produits et parmi eux, les protéines 
carbonyles. 
 
Il est critique de faire une analyse profonde des résultats dans la littérature avant 
de poser nos hypothèses. Le premier article, écrit par Vanitha et collaborateurs, paru en 
2016, nous donne des pistes de réflexion (Vanitha et al., 2016). Cette étude quoique très 
utile a été conduit sur le rat, ce qui est une limite en soi. Ce groupe de chercheurs a induit 
le cancer du sein chez les rats pour ensuite évaluer et analyser le niveau de protéines 
carbonyles. Pour cela, ils ont utilisé 6 groupes de rats et ils remarquent que le niveau de 
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protéines carbonyles augmente de façon significative dans les groupes où le cancer du 
sein a été induit. Cette expérience démontre un lien entre l’augmentation des protéines 
carbonyles et le cancer du sein. La deuxième étude approfondie les conclusions de la 
première étude tout augmentant sa validité. Effectivement, l’étude faite par Pande et 
collaborateurs a été conduite auprès d’une population de femmes atteintes du cancer du 
sein (Pande et al., 2012). Les résultats de leur étude suggèrent que chez les personnes 
atteintes du cancer du sein ont, effectivement, une augmentation significative des 
niveaux de protéines carbonylées, de MDA (peroxydation lipidique) et de CAT (la capacité 
antioxydante totale) comparativement au groupe contrôle. Selon ces auteurs, le stress 
oxydatif a causé des dommages à l’ADN, ce qui a amené une cascade de réactions dont 
les effets ont été mentionnés ci-haut.  Cette étude comporte, par contre, deux lacunes. 
La première lacune se situe dans leur méthodologie. Cette étude n’a pas utilisé une 
population appariée. En effet, il est important de faire correspondre le groupe contrôle 
au groupe expérimental selon des caractéristiques précises telles que l’âge et le poids. Ce 
sont 2 caractéristiques reconnues pour augmenter le stress oxydatif et donc, 
potentiellement augmenter les protéines carbonylées dans l’un des deux groupes. La 
deuxième lacune est qu’elle n’a pas tenu compte de l’alimentation. L’alimentation étant 
un facteur limitant dans notre apport protéinique. Notre étude tentera de venir pallier 
ces deux faiblesses et ainsi, augmenter la validité et le pouvoir de généralité. Le dernier 
article est une étude d’envergure. Elle a été réalisée auprès de 2 157 personnes dont 1 
050 sont atteintes du cancer du sein et 1 107 forment le groupe contrôle (Rossner et al., 
2007). On peut tirer 3 conclusions de l’article écrit par Rossner et collaborateurs. 
1. Ils ont trouvé une augmentation des protéines carbonylées chez les 
patientes atteintes du cancer.  
2. Ils démontrent que cette augmentation est un facteur de risque chez les 
femmes. 
3. Ils suggèrent que le niveau de protéines carbonylées augmente selon notre 
consommation de fruits et de légumes. Il semble que plus qu’on 
consomme ces derniers plus le niveau de protéines carbonyles est élevé.   
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Cette dernière conclusion nous laisse perplexes. Il nous paraît que ce résultat va à 
l’encontre des postulats de la théorie du stress oxydatif et donc, que ces conclusions ne 
tiennent pas sur le plan théorique. En effet, la hausse dans la consommation des fruits et 
des légumes augmente la force antioxydante, ce qui devrait diminuer l’oxydation dans 
l’organisme, qui à son tour, diminue le niveau de protéines carbonylées. De plus, cette 
étude n’a pas pris en compte l’apport protéinique. Cela nous semble être une limite 
d’envergure sur le plan expérimental. Sachant que les personnes atteintes du cancer 
réduisent leur apport alimentaire, il est, donc, possible que la diminution de la 
consommation protéinique explique mieux la différence des niveaux de protéines 
carbonylées dans cette étude. Notre étude va essayer de répondre aux questions 
suivantes. 
1. Si le niveau des protéines carbonylées est semblable chez les femmes âgées ou 
jeunes et chez les femmes atteintes du cancer ou en santé.  
2. Quelle est la raison de la différence entre ces groupes : est-ce due à l’apport 
nutritionnel où aux différentes caractéristiques de ces groupes.  
À ce stade, nous faisons l’hypothèse que chez la femme atteinte du cancer et chez la 
femme plus âgée, le niveau des protéines carbonylées dans les échantillons de plasma 
sera plus élevé. On aura, aussi, comme objectif de comprendre la relation qui existe entre 
l’alimentation des femmes et le taux de protéines carbonyles.        
 
Question de recherche  
 
En effet, le stress oxydatif est fortement impliqué dans la création et la 
prolifération des cellules cancéreuses dans l’organisme. Ce constat est fait chez les 
femmes âgées et atteintes du cancer du sein. Pour diminuer ces dommages, il faut mieux 
investiguer la relation entre les dégâts causés par un haut niveau de stress oxydatif et 
l’effet de l’alimentation. À cet effet, on s’est posé la question suivante : quel est le lien 
entre la nutrition et les dommages dus par un haut niveau de stress oxydatif chez la 
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femme âgée et jeune souffrante du cancer du sein? Cette question nous permet de 
prendre en compte l’effet du vieillissement, du cancer du sein et de la nutrition. Pour 
répondre à cette question, nous allons cibler différents paramètres qui nous permettront 
d’évaluer le niveau du stress oxydatif et l’alimentation chez nos participantes. Nous 
allons, donc, mesurer le niveau de vitamine E plasmatique, le niveau des diènes 
conjugués, les protéines carbonyles tout en quantifiant l’apport nutritionnelle de 
différents aliments chez les femmes de notre population à l’étude.  
 
Objectif de recherche 
 
1. Le premier objectif de notre étude porte sur la mesure du niveau du stress 
oxydatif sur des femmes atteintes du cancer du sein, des femmes en bonne 
santé, des femmes âgées et des femmes jeunes. Pour atteindre cet objectif, 
nous avons fait des expériences sur des échantillons plasmatiques que nous 
décrirons plus loin dans ce texte. 
 
2. Notre deuxième objectif est de faire le lien entre certain type d’aliments et les 
dégâts causés par les espèces réactives de l’oxygènes et des radicaux libres. 
Pour réaliser cet objectif, nous avons administré un questionnaire alimentaire 
et fait des tests statistiques que nous allons expliquer dans les prochaines 
sections. 
 
Éthique de recherche 
 
La population à l’étude est constituée de femmes canadiennes exclusivement ce 
qui a facilité le recrutement. En effet, le cancer du sein est plus rare chez l’homme et 
donc, moins étudié. Ces femmes ont été recrutées lors d’une étude pilote conduit à 
l’université de Moncton au Nouveau Brunswick avec la collaboration du professeur 
Slimane Belbraouet. Ces femmes ont tous été sélectionnées à la suite d’un dépistage pour 
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le cancer du sein. Dans cette étude, il n’y a pas eu de critère d’exclusion sauf pour le genre. 
Les critères de sélection étaient formulés afin d’avoir des femmes atteintes du cancer du 
sein et en santé appartenant à différentes catégories d’âges. Les participantes en santé 
ont été choisies afin d’optimiser l’appariement, c’est-à-dire, nous avons tenté, plus que 
possible, d’obtenir une femme en santé ayant des caractéristiques similaires (âges, poids) 
à une femme atteinte du cancer du sein. Pour chaque femme, un formulaire du 
consentement libre et éclairé a été expliqué, lu et signé. L’étude a été conduit de façon à 
éviter l’identification de ces femmes. À titre d’exemple, nous avons reçus que les 
échantillons plasmatiques déjà codifiées, ce qui évitaient la traçabilité des participantes. 
Aucune des participantes n’a été rémunérée pour sa collaboration dans cette étude. 
L’étude a été acceptée par le comité d’éthique de la recherche du bureau de santé 
Vitalité. 
 
Population à l’étude 
1. Caractéristiques de la population à l’étude 
 
La population à l’étude que nous avons recruté comprend 49 femmes 
canadiennes. De ces femmes, 21 sont atteintes du cancer du sein, elles formeront le 
groupe cancer. Il y aura un deuxième groupe de 28 femmes en bonne santé qui seront 
appariées en âge et en habitudes alimentaires. Également, d’autres caractéristiques ont 
permis d’optimiser l’appariement au groupe cancer et notamment, le poids et l’indice de 
masse corporelle connue pour jouer un rôle dans la hausse du niveau du stress oxydatif 
(Wonisch et al., 2012; Marseglia et al., 2015). L’âge des participantes atteintes du cancer 
du sein varie entre 36 ans et 79 ans où l’âge moyen est de 56,38 ± 12,38 ans. Les femmes 
appartenant au groupe contrôle ont un âge moyen de 49,57 ± 13,28 ans. La femme la 
plus âgée a 69 ans et la plus jeune a 22 ans. Également, dans le groupe en bonne santé, il 
y a plus de 80 % des femmes qui disent avoir un niveau d’éducation d’au moins de 10 ans 
et faire de l’activité physique régulièrement. L’activité physique est un autre facteur en 
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prendre en compte, car il stimule l’organisme à éliminer les pro-oxydant (De la Fuente et 
al., 2005). L’indice corporelle des femmes en bonne santé est de 26,8 ce qui représente 
selon le guide de santé un léger surplus de poids (Gouvernement du Canada, 2016). Pour 
le groupe atteint du cancer, l’indice de masse corporelle est de 26,6, ce qui est 
comparable au groupe contrôle. Il est annoté que les échantillons plasmatiques de 
femmes atteintes du cancer du sein et de femmes en bonne santé ont été conservés dans 
un congélateur à une température de moins 80° degrés. Ces échantillons plasmatiques 
ont, seulement, été décongelés, afin d’effectuer les manipulations nécessaires aux 
expériences.  
 
Méthodologie 
1. 1er objectif  
Comme mentionné ci-haut, notre but premier est la mesure du stress oxydatif des 
femmes atteintes du cancer du sein, en santé, âgées et jeunes. Afin de réaliser notre 1er 
objectif, nous avons analysé les dommages causés par les ERO et les RL sur des 
biomolécules. En effet, nous avons fait le dosage des protéines carbonyles, des diènes 
conjugués et de la vitamine E.  
 
Dosage des protéines carbonyles 
 
Nous avons utilisé 200 microlitres de plasma que nous avons placé dans 2 
différents microtubes. Dans le premier microtube, nous avons mis du HCL 2,5 M et dans 
l’autre nous avons mis du 2,4-dinitrophenylhazine. Cette dernière est connue pour réagir 
avec les protéines carbonylées. Cette réaction entre ces 2 molécules va nous permettre 
de connaitre le taux précis de protéines carbonylées dans les échantillons plasmatiques 
(Weber et al., 2015). Ensuite, nous avons incubés les microtubes à l’obscurité pendant 
une période d’une heure. L’incubation permet à la réaction de se faire et d’éviter que la 
lumière vienne interférer avec notre expérience. Par la suite, on utilise de l’éthanol et 
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éthyle acétate pour faire précipiter les protéines carbonylées que nous récupérons en 
enlevant le surnageant. Une solution de guanidine hydrochlorique est ajoutée au 
précipité. Le niveau de protéine carbonylées est déterminé par spectrophotométrie à la 
longueur d’onde 370 nm. En vertu de loi de Beer-Lambert qui explique qu’il y a une direct 
proportionnalité entre la concentration d’une entité chimique, donc, de la protéines 
carbonyles et de la longueur d’onde de la lumière dans le milieu considéré (Voet, 2010). 
L’analyse par la spectrophotométrie, nous donne une valeur que nous corrigeons, ce qui 
permet de prendre en compte le milieu et le microtube contrôle. Un exemple de calcul 
sera montré dans la section résultat.  
 
Dosage des diènes conjugués 
Pour mesurer la concentration des diènes conjugués, le plasma a été dilué (1/10) 
dans une solution de tampon phosphate. Le tampon phosphate (sans plasma) a été utilisé 
comme référence. La DO est mesurée à la longueur d’onde 234 nm.    
 
Dosage de la vitamine E 
Le dosage de l’alpha et le gamma-tocophérol se fait par la technique de 
chromatographie en haute performance (HPLC) (Garai, 2017). Cette technique se divise 
en en 3 étapes. La première étape consiste à extraire la vitamine E des échantillons 
plasmatiques des femmes atteintes du cancer du sein et celles en santé. La vitamine E est 
extraite dans de l’hexane qui après centrifugation est évaporée. La deuxième étape 
consiste à faire une gamme de standards. Les standards sont des concentrations de 
vitamine E que l’on a préparé et placé dans les microtubes à la première étape. On utilise 
comme standards, l’alpha-tocophérol, le gamma-tocophérol et le E-acétate (standard 
interne).  La troisième étape demande l’utilisation du HPLC. 
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Figure XI. Représentation d’un HPLC et ses composantes les plus importantes. 
Chaque échantillon doit être préparé avant d’être placé dans la chambre à 
échantillonnage (sample manager). La séparation de la vitamine E se fait sur une colonne 
en phase inverse, la phase mobile est constituée de méthanol/éthanol et la détection se 
fait à 292 nm. 
 
2. 2e objectif  
 
Le deuxième objectif de notre recherche est de mettre en relation certain types 
d’aliment et les dégâts causés par les ERO et les RL. Pour ce faire des nutritionnistes de 
l’université de Moncton ont administré un questionnaire portant sur les habitudes 
alimentaires.  Ce questionnaire est rétrospectif, c’est-à-dire, que les questions portent sur 
les 12 mois antérieurs.  Un exemple du questionnaire est fourni dans les prochaines 
lignes. Ce questionnaire a 2 volets. Le premier donne un aperçu de la fréquence et la 
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quantité des aliments consommés par une personne. Le deuxième volet porte sur leurs 
habitudes alimentaires. Par la suite, chaque question a été comptabilisé par un logiciel. 
 
 
Un deuxième questionnaire alimentaire a été administré par les nutritionnistes de 
l’université de Moncton. Ce dernier est un questionnaire de rappel. Il permet de valider 
avant la prise du plasma qu’il n’y a pas eu de différence significative entre ce 
questionnaire et celui mentionnées plus haut. Également, ce questionnaire prend en 
compte les différences culturelles que l’autre aurait pu omettre. En effet, les questions 
étant plus ouvertes permettent aux participantes de s’exprimer plus librement.  Ces deux 
Figure XII. Exemple d'un questionnaire. 
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questionnaires sont, donc, complémentaires, ce qui augmentent la fidélité et la validité 
de cette méthode de récolte de données.   
 
Figure XIII. Représentation du questionnaire alimentaire de rappel 
Cette figure présente une partie du questionnaire de rappel dans lequel on 
demande aux sujets de nous dire pour chaque aliment ou boisson consommée :  
1.  L’heure à laquelle l’aliment a été consommé  
2.  Le nom de l’aliment  
3. La quantité qui a été ingéré 
4. Le mode de cuisson de l’aliment 
On demande aussi si la liste correspond à la consommation d’une journée normale.  
 
A) Résultats des dosages différents biomarqueurs du stress oxydatif  
1. La variation de l’âge dans les groupes 
On peut constater qu’il y a une variation de l’âge dans les différents groupes de 
cette étude. Cette différence peut devenir problématique et se retrouver à être une 
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variable confondante dans notre étude. À cet effet, afin de conserver une forte fidélité et 
validité, nous avons choisi de faire le test de student (t), ce qui nous permettra de savoir 
si statistiquement la différence de moyenne d’âge est significativement différente dans 
chacun des groupes.     
 
Figure XIV. Moyenne d’âge chez les femmes atteintes de cancer du sein en comparaison aux femmes en santé.  
Cette figure montre les 2 différents groupes soient le groupe atteint du cancer du sien (0) et celui en santé (1). Pour 
chaque groupe, l’âge moyen (moyenne), le nombre de participants (N), l’écart type et la moyenne d’erreur standard y 
est représentés. 
 
 
Figure XV. Moyenne d'âge des 2 groupes.  
Le groupe en santé a une moyenne d'âge de 49,57 ± 13,28 tandis que la moyenne d’âge du groupe atteint du cancer du 
sein est de 56,38 ± 12,38. 
 
Ces figures montrent la moyenne des âges des 2 groupes. Malgré la différence 
entre les moyennes, le test statistique de student ne montre pas une différence 
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significative (T=1,846, p=0,071), mais plutôt une tendance à la significativité. En d’autres 
mots, malgré l’appariement de l’échantillonnage, nous retrouvons une différence de 
moyenne qui peut amener des difficultés et des biais dans notre analyse. Pour éviter ces 
biais, nous avons décidé de faire des strates d’âges. En d’autres mots, les groupes seront 
sous-divisés en différents groupes d’âges.  
1. La première sous-division comprend les femmes âgées de 55 ans et plus.  
2. Le deuxième sous-groupe est constitué de femmes ayant un âge inférieur à 55 
ans. 
Ces sous-divisions permettent de mettre dans les groupes le même nombre de femmes 
ce qui diminue la possibilité d’erreur et augmente les similarités des groupes. 
 
2. Protéines carbonyles 
Pour les résultats concernant les protéines carbonyles, nous avons utilisé le 
Logiciel SPSS.  
 
 
Tableau 1. Résumé des résultats concernant le taux de protéines carbonyles 
 
 
 
Tests effectués| 
résultats   
Moyenne ± écart 
type (En bonne santé)
N = 28
Moyenne ± écart 
type (Cancer du sein)
N = 21
Seuil de 
significativité 
Protéine Carbonyle g/L 7,54 ± 4,57 15,09  ± 13,11 P = 0,019
Protéine Albumine
g/L
44,97 ± 2,87 43,84 ± 3,12 P = 0,198
Protéine Carbonyle/Albumine
g/L
0,17 ± 0,10 0,34 ± 0,29 P = 0,015
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Ce tableau est un résumé des résultats concernant le niveau des protéines 
carbonylées. Le groupe en santé composé de 28 femmes présente une moyenne de 
protéines carbonylées (g/L) de 7,54 ± 4,57 tandis que le groupe atteint cancer du sein 
présente en moyenne 15,09 ± 13,11 g/L (21 femmes). Nous avons effectué le test 
statistique de student (test t). Ce test montre que la différence entre les 2 groupes est 
significative avec une valeur de p = 0,019 où test t donne 7,55. Nous avons pris en 
considération le niveau de la protéine albumine, car elle est la seule protéine à être 
significativement touché par la carbonylation (Fedorova et al., 2014). Autrement dit, la 
différence dans le niveau de protéine carbonyle entre les 2 groupes d’échantillons 
plasmatiques pourrait être le résultat d’une simple différence dans le niveau de protéine 
albumine. Le groupe en santé présente une moyenne de 44,97 ± 2,87 g/L tandis que le 
groupe atteint du cancer du sein présente une moyenne de 43,84 ± 3.12 g/L. Le test t, 
montre qu’il n’y a pas de différence significative entre ces 2 groupes par rapport au niveau 
d’albumine (p=0,198). Toutefois, nous avons calculé le rapport entre le niveau de la 
protéines carbonyles et le niveau d’albumine. Ce rapport nous permet vérifier si la 
carbonylation n’est pas due à la différence en albumine. Les femmes en santé ont eu une 
moyenne de 0,17 ± 0,10 g/l par protéine albumine. Pour les femmes atteintes du cancer 
du sein, la moyenne obtenue de ce rapport est de 0,34 ± 0,29 g/l par protéine albumine. 
La différence significative entre les 2 groupes persiste (p=0,015).  
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Figure XVI. Niveau plasmatique de protéines carbonyles chez les femmes atteintes de cancer du sein en comparaison 
aux femmes en santé. 
 
 
 
Figure XVII. Moyenne du niveau de la protéine carbonylée en rapport avec la protéine albumine. 
Ces graphiques montrent que le niveau de protéines carbonyles chez les femmes 
atteintes du cancer du sein est hautement supérieur aux femmes en santé. En effet, les 
femmes en santé ont une moyenne de 7,54 (g/L) et les femmes atteintes du cancer du 
sein ont une moyenne de 15,09 (g/L). Nous avons voulu comparer différents groupes 
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ensemble. Pour ce faire, nous avons catégorisé les femmes en fonction de leur âge et de 
la maladie. On a, donc, eu 4 groupes. 
1. Le 1er groupe est composé des femmes atteintes du cancer du sein ayant un âge 
inférieur à 55 ans. 
2. Le 2e groupe contient les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 ans et 
plus. 
3. Le 3e groupe comprend les femmes en santé ayant un âge inférieur à 55 ans. 
4. Le 4e groupe est formé de femmes en santé âgées de 55 ans et plus.  
 
Tableau 2. Nombre de femme par catégorie. 
 
 N 
Âge 54 et - 25 
55 et + 24 
Cancer du sein Sans 28 
Avec 21 
 
 
Ce tableau présente le nombre de femmes dans chacun des groupes. Nous avons 
choisi comme âge médian 55 ans, car il permet d’avoir à peu près le même nombre de 
femmes dans chacun des groupes. 
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Tableau 3. .Moyenne du taux de protéines carbonylées, l’écart type et le nombre de femme. 
 
Âge Cancer du sein 
Statistiques 
Moyenne Écart type N 
54 et - Sans 8,29 4,82 16 
Avec 9,84 1,94 9 
Total 8,85 4,05 25 
55 et + Sans 6,55 4,20 12 
Avec 19,03 16,44 12 
Total 12,79 13,35 24 
Total Sans 7,54 4,57 28 
Avec 15,09 13,11 21 
Total 10,78 9,88 49 
 
 
Le tableau 3 montre la moyenne du taux de protéines carbonylées des différents 
groupes.  
Groupe 1 : Les femmes en santé ayant moins de 55 ans ont une moyenne de 
protéines carbonyles de 8,29 ± 4,82 g/L (N=16). 
Groupe 2 : Les femmes atteinte du cancer du sein ayant moins de 55 ont une 
moyenne de protéines carbonyles de 9,84 ± 1,94 g/L (N=9). 
Groupe 3 : Les femmes en santé âgées de 55 ans et plus ont une moyenne de 
protéines carbonyles de 6,55 ± 4,20 g/L (N=12). 
Groupe 4 : Les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 and et plus 
ont une moyenne de protéines carbonyles de 19,03 ± 16,44 g/L (N=12). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  - 46 - 
Tableau 4. Résultats du test d’ANOVA qui prend en compte l’effet de l’âge, l’effet du cancer du sein et l’effet 
d’interaction entre l’âge et l’état de santé. 
Variable dépendante:   protéines carbonyles   
Source 
Somme 
des carrés 
Degré 
de 
liberté 
Carré 
moyen F 
Seuil de 
Significativité 
Âge 163,675 1 163,675 2,077 ,156 
Cancer du sein 578,353 1 578,353 7,338 ,010 
Interaction entre 
l’âge et le cancer 
du sein 
351,309 1 351,309 4,457 ,040 
a. R-deux = ,243 (R-deux ajusté = ,193) 
 
Le tableau 4 nous montre les différentes comparaisons que le test d’ANOVA prend 
en compte. Ce test compare les 2 groupes d’âges entre eux, c’est-à-dire, ce test calcule si 
la différence des moyennes du niveau de protéines carbonyles entre le groupe âgé de 55 
ans et plus (12,79 ± 13, 35 g/L (N=24)) et celui âgée de 54 et moins est significative (8,85 
± 4,05 g/L (N=25)). Il fait, également, la comparaison entre les femmes atteintes du cancer 
(15,09 ± 13,11 g/L (N=21)) et ceux en santé (7,54 ± 4,57 g/L (N=28)).  
Par la suite, nous avons fait un test post-hoc pour savoir si la différence entre les 
4 groupes ci-haut mentionnées est significativement différente.  
Ci-dessous, on montrera les étapes qui permettent de calculer la différence entre 
les 2 groupes d’âges. 
 
1. Il faut en premier calculer la somme des carrés. La somme des carrés est une 
mesure de variation entre le sujet et la moyenne. La somme de toutes les 
différences entre la moyenne et la mesure du sujet élevé au carré, nous donne 
la somme des carrés. 
 
2. Le degré de liberté prend en compte le nombre de variables aléatoires dans 
cette comparaison. On calcule le nombre de degrés de liberté en soustrayant 
le nombre de possibilité par 1. Dans cet exemple, nous avons 2 groupes d’âges. 
En effet, la femme est soit âgée de 55 ans et plus ou est âgé de 54 ans et moins. 
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Les possibilités sont, donc, de deux. On enlève 1 au nombre de possibilité, ce 
qui nous donne 1. 
 
3. Le carré moyen est obtenu par la division de la somme des carrés par le 
nombre de degré de liberté. 
 
4. Pour obtenir F, on divise la variance inter-groupe sur la variance intragroupe. 
La variance inter-groupe se calcule avec la somme des différences entre les 
moyennes de chacun des groupes moins la moyenne de ces différents groupes 
élevé au carré divisé par le nombre de degré de liberté.     
 
5. Le calcule de F, nous renvoie au seuil de significativité.  
 
On peut remarquer qu’il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes 
lorsque la différence est basée selon l’âge (F = 2,077, p = 0,157). On voit, également, qu’il 
y a une différence significative entre les femmes atteintes du cancer du sein et les femmes 
en santé (F = 7,338 p = 0,010). Finalement, on voulait vérifier s’il y avait interaction entre 
l’âge et le cancer du sein. En d’autres mots, l’interaction est l’influence simultanée des 
deux variables sur la variable dépendante. Dans cette recherche, on veut à savoir si l’effet 
de la présence du cancer du sein (ou non) conjointement à l’effet de l’âge a une influence 
sur le taux de protéines carbonyles. Le test d’ANOVA nous indique qu’il y a bel et bien une 
interaction entre l’âge et le cancer du sein (F = 4,457, p = 0,040). 
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Figure XVIII. Représentation de la moyenne en protéines carbonyles en graphique des 4 groupes de femmes. Le 0 et 1 
pour l’âge correspond à 54 et – et à 55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifient pour le cancer du sein absence ou 
présence, respectivement. 
 
La figure 18 montre la différence de moyenne entre chacun des groupes. On peut 
constater que les femmes âgées et atteintes du cancer du sein ont un taux de protéines 
carbonylées nettement supérieurs aux autres groupes. Nous avons réalisé le test post-
hoc pour savoir s’il y a une différence significative entre les autres groupes. 
 
 
 
 
 
 
 
Effet du cancer du sein (F= 7,338, p = 0,010).  
Effet du vieillissement (F = 2,077, p = 0,157).  
Effet d’interaction (F = 4,457, p = 0,040) 
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Tableau 5. Différences de moyennes entre chaque groupe de la même catégorie, c’est-à-dire, les femmes ayant le même 
état de santé sont comparées ensemble selon leur groupe d’âge. 
 
 
Variable dépendante:   Protéine carbonyle   
Cancer 
du sein 
(I) 
Âge 
(J) 
Âge 
Différence 
moyenne 
(I-J) 
Erreur 
standard 
Significationb 
Intervalle de confiance à 
95 % pour la différenceb 
Borne 
inférieure 
Borne 
supérieure 
Sans  
54 
& -  
55 
& + 
1,735 3,390 ,611 -5,093 8,564 
Avec 
54 
& - 
55 
& + 
-9,198* 3,915 ,023 -17,083 -1,313 
Basées sur les moyennes marginales estimées 
*. La différence moyenne est significative au niveau ,050. 
b. Ajustement pour les comparaisons multiples : Différence la moins significative 
(aucun ajustement). 
 
Le Tableau 5 montre les résultats du test post-hoc de Bonferroni. Ce test confirme que le 
groupe plus âgé et atteint du cancer du sein ont un niveau très élevé de protéine 
carbonylées et que la différence avec les autres groupes est significative (Test post hoc = 
1,735, p=0,23).  
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3. Diènes conjugués  
  
Pour les résultats concernant les diènes carbonyles, nous avons utilisé le Logiciel SPSS. 
Tableau 6. Niveaux de diènes conjugés au niveau plasmatique et apports alimentaire chez les femmes atteintes du 
cancer du sein en comparaison des femmes en santé. 
 
Le groupe en santé composé de 28 femmes présente une moyenne de diènes 
conjugués (mol/L) de 0.0086 ± 0,0002 mol/L tandis que le groupe atteint du cancer du 
sein a eu une moyenne 0.0091 ± 0,0002 mol/L. Ce groupe contient 21 femmes. Nous 
avons effectué le test statistique de student (t). Ce test montre que la différence entre les 
2 groupes est significative (p= 0,010, t= 2,754). Nous avons pris en considération l’apport 
alimentaire en lipides, car les lipides proviennent de notre alimentation en grande partie. 
Autrement dit, la différence dans le niveau des diènes conjugués entre les 2 groupes 
d’échantillons plasmatiques pourrait être le résultat d’une simple différence dans l’apport 
nutritionnel. Pour les lipides totaux, le groupe en santé ont eu une moyenne de 77,19 ± 
36,78 (g/L) tandis que le groupe atteint du cancer du sein ont eu une moyenne de 70,52 
± 31.44 (g/L). En effectuant le test t, nous avons remarqué qu’il n’y avait pas de différence 
significative entre ces 2 groupes. Ensuite, nous avons, pris en compte l’apport en acide 
gras polyinsaturée et monoinsaturée pour les 2 groupes. Nous avons considéré ces 2 
types de lipides, car ils ont fort potentiel à être oxydé part un haut niveau de stress 
oxydatif (Mannello et al., 2007; Chandramathi et al., 2009; Herrera et al., 2014). Pour 
l’apport en lipide polyinsaturée, la moyenne chez les femmes en santé est de 14,96 ± 9.54 
Tests effectués| résultats   Moyenne ± écart type 
(En santé)
N = 28
Moyenne ± écart type 
(Cancer du sein)
N = 21
Seuil de significativité 
Diène conjugués (mol/L) 0.0086 ± 0,0002 0.0091  ± 0,0002 P = 0,010 
Apport alimentaire
1. Lipides
77,19 ± 36,78 70,52 ± 31,44 P = 0,508 
2. Acide gras 
polyinsaturés
14,96 ± 9,94 13,51 ± 8,21 P = 0,581 
3. Acide gras 
monoinsaturés
27,12 ± 17,50 25,15 ± 13,21 P = 0,667
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(g/L) ce qui est similaire aux femmes atteintes du cancer du sein de 13,51 ± 8.21 (g/L). On 
ne voit pas de différence significative. La moyenne pour l’apport en acide gras 
monoinsaturés est de de 27,12 ± 17.50 (g/L) chez les femmes en santé et pour celles 
atteintes du cancer, la moyenne est de de 25,15 ± 13.21 (g/L). En réalisant le test t sur ces 
2 types de lipides, on constate qu’il n’y a pas de différence significative dans l’apport 
alimentaire en lipides pour ces 2 groupes. 
 
Figure XIX. Taux des diènes conjugués pour le groupe des femmes atteinte du cancer du sein et celles en santé. 
 
La Figure 19 montre la comparaison entre les 2 groupes par rapport au niveau des diènes 
conjugués. Comme on peut le constater, il y a une différence significative dans les niveaux 
de diènes conjugués entre les femmes en santé et les femmes avec cancer du sein (t = 
2,754, p = 0,010).   
Nous avons voulu comparer différents groupes ensemble. Pour ce faire, nous avons 
catégorisé les femmes en fonction de leur âge et de leur état de santé. On a, donc, eu 4 
groupes. 
1. Le 1er groupe est composé des femmes atteintes du cancer du sein ayant un 
âge inférieur à 55 ans. 
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2. Le 2e groupe contient les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 ans 
et plus. 
3. Le 3e groupe comprend les femmes en santé ayant un âge inférieur à 55 ans. 
4. Le 4e groupe est formé de femmes en santé âgées de 55 ans et plus 
Tableau 7. Nombre de femme par catégorie et les catégories dépendent de l’âge et de l’état de santé. 
 N 
Cancer du sein Sans 28 
Avec 21 
Âge 55 ans et + 25 
54 ans et - 24 
 
 
Cette figure montre le nombre de femmes dans chacun des groupes. Nous avons 
choisi comme âge médian 55 ans, car il permet d’avoir à peu près le même nombre de 
personne dans chacun des groupes.  
 
Tableau 8. Moyenne du taux des diènes conjugués, l’écart type et le nombre de femme dans chaque catégorie. 
 
Variable dépendante:   Diènes conjugués   
Cancer du sein Âge Moyenne Écart type N 
Sans 54 et - 2,32 ,13 16 
55 et + 2,31 ,31 12 
Total 2,32 ,22 28 
Avec 54 et - 2,43 ,03 9 
55 et + 2,44 ,06 12 
Total 2,44 ,05 21 
Total 54 et - 2,36 ,11 25 
55 et + 2,38 ,23 24 
Total 2,37 ,18 49 
 
Le tableau 8 présente la moyenne du taux de diènes conjugués dans les 
échantillons plasmatiques des différents groupes.  
Groupe 1 : Les femmes en santé ayant moins de 55 ans ont une moyenne de 
diènes conjugués de 2,32 ± 0,13 DO (N=16). 
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Groupe 2 : Les femmes atteinte du cancer du sein ayant moins de 55 ont une 
moyenne de diènes conjugués de 2,43 ± 0,03 DO (N=9). 
Groupe 3 : Les femmes en santé âgées de 55 ans et plus ont une moyenne de 
diènes conjugués de 2,31 ± 0,31 DO (N=12). 
Groupe 4 : Les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 and et plus 
ont une moyenne de diènes conjugués de 2,44 ± 0,06 DO (N=12).    
 
Tableau 9. Résultats du test d’ANOVA qui prend en compte l’effet de l’âge, l’effet du cancer du sein et l’effet 
d’interaction entre l’âge et l’état de santé. 
 
Variable dépendante:   Diènes conjugués   
Source 
Somme des 
carrés de type III ddl 
Carré 
moyen F 
Seuil de 
significativité 
Cancer du sein ,164 1 ,164 5,452 ,024 
Âge 4,210E-5 1 4,210E-
5 
,001 ,970 
Interaction entre l’âge 
et le cancer du sein 
,004 1 ,004 ,117 ,734 
a. R-deux = ,113 (R-deux ajusté = ,053) 
 
Le tableau 9 montre les différentes comparaisons que le test d’ANOVA prend en 
compte. Ce test compare les différents groupes entre eux, c’est-à-dire, ce test fait la 
comparaison des différences des moyennes du niveau des diènes conjugués dans les 
échantillons plasmatiques de chaque paire de groupe et détermine si la différence est 
significative. Comme on peut le constater, la seule différence qui est significative celle qui 
compare le groupe atteint du cancer avec le groupe en santé (F =5,452, ddl = 1, p = 0,024). 
Il semble, donc, que l’âge n’a pas d’effet sur le taux de diènes conjugués dans les 
échantillons plasmatiques (F = 0,01, ddl = 1, p = 0,970). Il n’y a pas d’effet d’interaction (F 
= 0,117, ddl = 1, p=0,734).     
 
Niveau plasmatique des diènes conjugués par groupes en fonction de l’âge et de l’état de santé 
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Figure XX. Représentation de la moyenne en diènes conjugués en graphique des 4 groupes de femmes.  
Le 0 et 1 pour l’âge correspond à 54 et – et à 55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifient pour le cancer du sein 
absence ou présence, respectivement. 
 
La figure 20 montre la différence de moyenne entre chacun des groupes. La 
couleur bleue désigne la partie de la population à l’étude âgé de moins de 55 ans et quant 
à la couleur rouge, elle est attribuée aux femmes âgées de 55 ans et plus. Le chiffre 0 et 
1 sur l’axe des abscisses représente respectivement les femmes en santé et ceux atteintes 
du cancer du sein. On peut constater que les femmes atteintes du cancer du sein ont un 
taux de diènes conjugués nettement supérieurs aux femmes appartenant aux groupes en 
santé.   
 
 
 
 
Effet du cancer du sein (F= 5,452, p = 0,024).  
Effet du vieillissement (F = 0,001, p = 0,970).  
Effet d’interaction (F = 0,117, p = 0,734) 
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Tableau 10.Test post-hoc comparant les différents groupes d’âge et état de santé. 
Variable dépendante:   Diènes conjugués   
Cancer 
du sein 
(I) 
Âge 
(J) 
Âge 
Différence 
moyenne 
(I-J) 
Erreur 
standard Significationa 
Intervalle de confiance à 
95 % pour la différence 
Borne 
inférieure 
Borne 
supérieure 
En 
santé 
Jeune Âgée ,123 ,078 ,121 -,034 ,280 
Cancer Jeune  Âgée  ,006 ,076 ,937 -,147 ,159 
Basées sur les moyennes marginales estimées 
a. Ajustement pour les comparaisons multiples : Différence la moins significative 
(aucun ajustement) 
 
Ce graphique montre les résultats du test post-hoc de Bonferroni. Ce test confirme 
que le groupe plus âgé et atteint du cancer du sein ont un niveau très élevé de protéine 
carbonylées et que la différence avec les autres groupes est tendanciellement 
significative. 
4. Vitamine E  
 
Pour les résultats concernant les diènes carbonyles, nous avons utilisé le Logiciel SPSS.  
Tableau 11.Tableaux des résultats du niveau de la vitamine E chez les femmes atteintes de cancer du sein en 
comparaison aux femmes en santé. 
 
 
Le tableau 11 résume les résultats de l’analyse de la vitamine E. Le groupe en santé 
composé de 28 femmes présente une moyenne du niveau plasmatique de vitamine E de 
7,91 ± 4,29 μΜ tandis que le groupe atteint du cancer du sein a eu une moyenne 9,33 ± 
5,21 μM. Ce groupe contient 17 femmes. Nous avons effectué le test statistique t. Ce test 
démontre que la différence entre les 2 groupes n’est pas significative où le seuil de 
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significativité est égal à 0,410 et T= 0,48. Nous avons pris en considération l’apport 
alimentaire en vitamine E, car son apport peut modifier la quantité présente de vitamine 
dans les échantillons plasmatiques. Autrement dit, la différence dans le niveau de 
vitamines E entre les 2 groupes d’échantillons plasmatiques pourrait être le résultat d’une 
simple différence dans l’apport nutritionnel de vitamine E. Le groupe en santé ont eu une 
moyenne de 15,21 ± 27,89 mg/L tandis que le groupe atteint du cancer du sein ont eu une 
moyenne de 9,03 ± 10.93 mg/L. Il y a une différence entre ces 2 groupes. Nous avons, 
donc, décidé d’effectuer un test t afin de confirmer si la différence est significative. En 
effectuant le test t, nous réalisons qu’il n’y avait pas de différence significative entre ces 
2 groupes. En effet, l’apport nutritionnel pour les 2 groupes est semblable et ne peut pas 
expliquer les résultats portant sur la présence de la vitamine E dans chaque groupe 
d’échantillons plasmatiques.  
 
Figure XXI. Niveau de la vitamine E chez les femmes atteintes de cancer du sein en comparaison aux femmes en santé. 
 
La figure 21 présente la moyenne de la vitamine E des deux groupes de femmes.  
Comme on le constate, la différence entre ces deux groupes est petite et non significative. 
En effet, les femmes en santé ont une moyenne de 9,33 μΜ et pour les femmes atteintes 
du cancer du sein la moyenne est de 8,07 μΜ Nous avons voulu prendre en compte le 
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vieillissement dans l’analyse de la vitamine E et pour ce faire, nous avons catégorisé les 
femmes en 4 groupes.   
1. Le 1er groupe est composé des femmes atteintes du cancer du sein ayant un 
âge inférieur à 55 ans. 
2. Le 2 e groupe contient les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 ans 
et plus  
3. Le 3e groupe comprend les femmes en santé ayant un âge inférieur à 55 ans  
4. Le 4e groupe est formé de femmes en santé âgée de 55 ans et plus 
 
Tableau 12.Nombre de femme par catégorie et les catégories dépendent de l’âge et de l’état de santé. 
Âge 54 et - 23 
55 et + 22 
Cancer du sein En santé 28 
Cancer du sein 17 
 
Cette figure montre le nombre de femmes dans chacun des groupes. Nous avons 
choisi comme âge médian 55 ans.  
 
Tableau 13. Le niveau de la vitamine E des différents groupes d’âges et de santé 
 
Le tableau montre la moyenne du taux de protéines carbonyles des différents 
groupes.  
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Groupe 1 : Les femmes en santé ayant moins de 55 ans ont une moyenne de 
vitamine E de 7,27 ± 3,62 μΜ (N=16). 
Groupe 2 : Les femmes atteinte du cancer du sein ayant moins de 55 ont une 
moyenne de vitamine E de 6,86 ± 2,92 μΜ (N=7). 
Groupe 3 : Les femmes en santé âgées de 55 ans et plus ont une moyenne de 
vitamine E de 9,15 ± 5,01 μΜ (N=12). 
Groupe 4 : Les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 and et plus 
ont une moyenne de protéines carbonyles de 11,06 ± 5,88 μΜ (N=10).    
 
 
 
Tableau 14. Tests d’ANOVA comparant les différents groupes selon l’âge et l’état de santé 
Variable dépendante:   Vitamine E   
Source 
Somme des 
carrés de type III ddl 
Carré 
moyen F Signification 
Âge 94,970 1 94,970 4,659 ,037 
Cancer du sein 5,851 1 5,851 ,287 ,595 
Interaction Âge et 
Cancer du sein 
13,807 1 13,807 ,677 ,415 
a. R-deux = ,120 (R-deux ajusté = ,055) 
 
 
Cette figure montre les différentes comparaisons que le test d’ANOVA prend en 
compte. Ce test compare les 2 groupes d’âges entre eux, c’est-à-dire, ce test calcule si la 
différence des moyennes du niveau de vitamine E carbonyles entre le groupe âgé de 55 
ans et plus (10,016 ± 3, 363 μΜ (N=23)) et celui âgée de 54 et moins est significative (7,144 
± 5,379 g/L (N=22)). Il fait, également, la comparaison entre les femmes atteintes du 
cancer (9,331 ± 5,215 μΜ (N=17)) et celles en santé (8,073 ± 4,2927 μΜ (N=28)). Ce qui 
nous importe dans ce tableau est la colonne qui indique le niveau de signification.  On 
peut remarquer qu’il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes lorsque 
la différence est basée selon la présence ou non du cancer du sein (F = 0, 287, p = 0, 597). 
On voit, également, qu’il y a une différence significative entre les femmes âgées de 55 ans 
et plus et ceux ayant un âge inférieur à 55 ans (F = 4,659 p = 0,037). Finalement, on voulait 
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vérifier s’il y avait interaction entre l’âge et le cancer du sein. L’interaction est l’influence 
simultanée de deux variables sur la variable dépendante. Dans cette recherche, on veut 
savoir si l’effet de la présence du cancer du sein (ou non) conjointement à l’effet de l’âge 
(ou jeune âge) a une influence sur le taux de vitamine E. Le test ANOVA nous indique qu’il 
n’y a pas d’interaction entre l’âge et le cancer du sein (F = 0, 677, p = 0, 415).  
 
 
 
 
 
La figure 22 montre visuellement la différence de moyenne entre chacun des groupes. On 
peut constater que les femmes âgées et atteintes du cancer du sein ont un taux de 
vitamine E supérieurs aux autres groupes. Pour savoir s’il y a une différence significative 
entre les autres groupes, il faut faire un test post-hoc. Nous avons, donc, fait un test post-
hoc pour savoir si la différence entre les 4 groupes ci-haut mentionnées est 
significativement différente.  
 
 
 
 
Effet du cancer du sein (F= 0,287, p = 0,597).  
Effet du vieillissement (F = 4,659, p = 0,037).  
Effet d’interaction (F = 0,6777, p = 0,415) 
Figure XXII.Niveau plasmatique de la vitamine E par groupes en fonction de l’âge et de l’état de santé. 
. Le 0 et 1 pour l’âge correspond à 54 et – et à 55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifient pour le 
cancer du sein absence ou présence, respectivement. 
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Tableau 15. Comparaisons des différents groupes selon l’âge et l’état de santé. 
 
Le tableau 15 montre les résultats du test post-hoc de Bonferroni. Ce test confirme 
que le groupe plus âgé et atteint du cancer du sein ont un niveau plus élevé de vitamine 
E dans les échantillons de plasma comparativement aux autres groupes et cette 
différence est tendanciellement significative. 
 
Résultat de l’apport alimentaire  
Dans cette section, nous avons voulu comprendre l’effet de la nutrition sur 
l’organisme. Plus spécifiquement, nous avons tenté de voir les interrelations entre les 
dégâts causées par un haut stress oxydatif et l’importance de l’alimentation dans sa 
régulation. Pour ce faire, nous a avons fait ressortir les données les plus probantes. Ce qui 
suit présente les résultats de l’apport nutritionnelle de 5 éléments et nous en discuterons 
brièvement leur implication dans notre étude. La prochaine section sera divisée en 5 
thèmes : vitamine C et A, la quantité de colories, l’apport en sucres totaux et la 
consommation en eau. Il est a noté que la section résultat et discussion sera fait 
 
Variable dépendante:   Vitamine E   
Âge  Âge 
Différence 
moyenne  
Erreur 
standard Signification 
Intervalle de confiance à 95 
% pour la différenceb 
Borne 
inférieure 
Borne 
supérieure 
55 et + 
Santé 
54 et -
Santé 
1,350 2,021 ,508 -2,732 5,432 
55 et + 
Cancer 
54 et– 
Cancer  
5,629* 2,133 ,012 1,322 9,936 
Basées sur les moyennes marginales estimées 
*. La différence moyenne est significative au niveau ,050. 
b. Ajustement pour les comparaisons multiples : Différence la moins significative 
(aucun ajustement). 
Figure  SEQ Figure \* ROMAN VI.est une représentation de la moyenne en protéines carbonyles en graphique des 4 groupes de femmes. Le 
0 et 1 pour l’âge correspond à 54 et – et à 55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifie t pour le cancer du sein absence ou présense, 
repectivement 
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conjointement afin de faciliter la compréhension des différents éléments et leur lien avec 
le vieillissement, le stress oxydatif et le cancer du sein.         
            
1. Vitamine C 
Tableau 16.Nombre de femmes dans chacun des groupes 
Âge 54 et - 25 
55 et + 23 
État de santé Santé 28 
Cancer 20 
 
Ce tableau montre le nombre de femmes dans chacun des groupes. Nous avons 
choisi comme âge médian 55 ans. Une participante dans le groupe atteint de cancer n’a 
pas bien rempli le formulaire, donc, il a été impossible de calculer son apport nutritionnel 
en vitamine C. 
 
 
Tableau 17. Le niveau de la vitamine C des différents groupes d’âges et de santé 
Variable dépendante:   Vitamine C (mg)   
Âge Cancer du sein Moyenne Écart type N 
54 et - Santé 223,86 190,24 16 
Cancer 82,70 48,93 9 
Total 173,04 167,93 25 
55 et - Santé 128,77 114,71 12 
Cancer 93,81 47,42 11 
Total 112,05 89,00 23 
Total Santé 183,11 166,62 28 
Cancer 88,81 47,16 20 
Total 143,82 138,04 48 
 
Ce tableau montre la moyenne du taux de l’apport de vitamine C chez les 
différents groupes.  
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Groupe 1 : Les femmes en santé ayant moins de 55 ans consomment de la 
vitamine C en moyenne de 223,86 ± 190,24 mg (N=16). 
Groupe 2 : Les femmes atteinte du cancer du sein ayant moins de 55 
s’alimentent en vitamine C en moyenne de 82,70 ± 48,93 mg (N=9). 
Groupe 3 : Les femmes en santé âgées de 55 ans et plus ont un apport 
nutritionnel en moyenne de vitamine C de 128,77 ± 114,71 mg (N=12). 
Groupe 4 : Les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 ans et plus 
ont un apport en moyenne de vitamine C de 93,08 ± 47,42 mg (N=11). 
    
Comme on peut le constater les femmes en santé et jeunes ont des apports en 
vitamine C nettement plus élevés que les autres groupes. On remarque aussi que les 
groupes qui sont atteints du cancer du sein consomment moins de vitamine C. Également, 
on peut voir que les femmes âgées consomment moins de vitamine C.    
 
 
Tableau 18. Test d’Anova compare les différents groupes selon l’âge et l’état de santé 
Variable dépendante:   Vitamine C (mg)   
Source 
Somme des 
carrés de type 
III Ddl 
Carré 
moyen F Signification 
Âge 20278,45 1 20278,45 1,224 ,275 
Cancer du sein 89168,09 1 89168,09 5,380 ,025 
Interaction entre 
l’âge et le cancer du 
sein 
32418,02 1 32418,02 1,956 ,169 
a. R-deux = ,186 (R-deux ajusté = ,130) 
 
Ce tableau montre les différentes comparaisons que le test d’ANOVA prend en 
compte. Ce test compare les 2 groupes d’âges entre eux, c’est-à-dire, ce test calcule si la 
différence dans l’apport alimentaire en vitamine C entre le groupe âgé de 55 ans et plus 
(112,05 ± 89,00 mg (N=23)) et celui âgée de 54 et moins est significative (173,04 ± 167,95 
mg (N=25)). Il fait, également, la comparaison entre les femmes atteintes du cancer (88,81 
± 47,16 mg (N=20)) et ceux en santé (183,11 ± 166,62 mg (N=28)). Par la suite, nous avons 
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fait un test post-hoc pour savoir si la différence entre les 4 groupes ci-haut mentionnées 
est significativement différente.  
 
Figure XXIII. Apport nutritionnel de la vitamine C par groupes en fonction de l’âge et de l’état de santé. . Le 0 et 1 
pour l’âge correspond à 54 et – et à 55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifient pour le cancer du sein absence ou 
présence, respectivement. 
 
La figure 19 montre la différence de moyenne entre chacun des groupes. On peut 
constater que les femmes jeunes et atteintes du cancer du sein ont un apport en vitamine 
C qui diminue de façon fulgurante comparativement aux femmes du même âge, mais en 
santé. Les femmes jeunes et en santé ont une alimentation en vitamine C en moyenne 
supérieures aux autres groupes. Pour savoir s’il y a une différence significative entre les 
autres groupes, il faut faire un test post-hoc. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Effet du vieillissement (1,224, 
0,275) 
Effet du cancer (5,380, 0,25)  
Interaction (1,956, 0,169) 
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Tableau 19. Comparaisons entre les différents groupes 
Variable dépendante:   Vitamine C (mg)   
Cancer 
du sein 
 
Âge 
 
Âge 
Différence 
moyenne 
entre les 
groupes 
d’âge 
Erreur 
standard Signification 
Intervalle de confiance à 
95 % pour la différencea 
Borne 
inférieure 
Borne 
supérieure 
En 
santé 
54 
et - 
55 
et 
+ 
95,09 49,16 ,06 -3,99 194,17 
Cancer 
du sein 
54 
et - 
55 
et 
+ 
-11,10 57,86 ,85 -127,72 105,51 
Basées sur les moyennes marginales estimées 
a. Ajustement pour les comparaisons multiples : Différence la moins significative 
(aucun ajustement). 
 
Le tableau 20 montre les résultats du test post-hoc de Bonferroni. Ce test confirme 
que le groupe plus jeune et en santé ont un apport en vitamine C qui diffère des autres 
groupes. Cette différence est tendanciellement significative. 
 
2. Vitamine A 
Tableau 20 Nombre de femmes dans chacun des groupes. 
Âge 54 et - 24 
55 et + 23 
État de santé Santé 28 
Cancer 19 
Cette figure montre le nombre de femmes dans chacun des groupes. Nous avons 
choisi comme âge médian 55 ans.  
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Tableau 21. Le niveau de la vitamine A des différents groupes d’âges et de santé 
Variable dépendante:   Vitamine A    
Âge Cancer du sein Moyenne Écart type N 
54 et - Santé 1952,86 2910,50 16 
Cancer 508,31 764,97 8 
Total 1471,34 2487,28 24 
55 et + Santé 1231,64 981,53 12 
Cancer 811,38 767,97 11 
Total 1030,64 892,11 23 
Total Santé 1643,76 2287,08 28 
Cancer 683,77 760,83 19 
Total 1255,68 1877,10 47 
 
Cette tableau 21 montre la moyenne du taux de l’apport de vitamine A chez les 
différents groupes.  
Groupe 1 : Les femmes en santé ayant moins de 55 ans consomment de la 
vitamine A en moyenne de 1952,86 ± 2910,50 mg (N=16). 
Groupe 2 : Les femmes atteinte du cancer du sein ayant moins de 55 
s’alimentent en vitamine A en moyenne de 508,31 ± 764,97,93 mg (N=8). 
Groupe 3 : Les femmes en santé âgées de 55 ans et plus ont un apport 
nutritionnel en moyenne de vitamine A de 1231,64 ± 981,53 mg (N=12). 
Groupe 4 : Les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 and et plus 
ont un apport en moyenne de vitamine A de 811,38 ± 767,97 mg (N=11).   
 
Tableau 22. Tests d’Anova prenant en compte les différentes comparaisons selon l’âge et l’état de santé 
Variable dépendante:   Vitamine A  
Source 
Somme des 
carrés de type 
III Ddl 
Carré 
moyen F Signification 
Âge 483370,63 1 483370,63 ,141 ,709 
Cancer du sein 9613229,89 1 9613229,89 2,800 ,102 
Interaction entre 
l’âge et le cancer 
du sein 
2900285,82 1 2900285,82 ,845 ,363 
a. R-deux = ,089 (R-deux ajusté = ,025)  
 
  - 66 - 
Le tableau 23 montre les différentes comparaisons que le test d’ANOVA prend en 
compte. Ce test compare les 2 groupes d’âges entre eux, c’est-à-dire, ce test calcule si la 
différence dans l’apport alimentaire en vitamine A entre le groupe âgé de 55 ans et plus 
(1030,64 ± 892,11 mg (N=23)) et celui âgée de 54 et moins est significative (1473,34 ± 
2487,28 mg (N=24)). Il fait, également, la comparaison entre les femmes atteintes du 
cancer (183,11 ± 166,62 G/L (N=28)) et celles en santé (1643,76 ± 2287,08 mg (N=28)). 
Par la suite, nous avons fait un test post-hoc pour savoir si la différence entre les 4 groupes 
ci-haut mentionnées est significativement différente. 
 
Figure XXIV. Apport nutritionnel de la vitamine A par groupes en fonction de l’âge et de l’état de santé. . Le 0 et 1 
pour l’âge correspond à 54 et – et à 55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifient pour le cancer du sein absence ou 
présence, respectivement. 
 
 
La figure 23 graphique montre visuellement la différence de moyenne entre 
chacun des groupes. On peut constater que les femmes jeunes et atteintes de cancer du 
sein ont un apport en vitamine A qui diminue de façon fulgurante comparativement aux 
femmes du même âge, mais en santé. Les femmes jeunes et en santé ont une 
Effet du vieillissement (0,141, 
0,709) 
Effet du cancer (2,800, 0,102)  
Interaction (0,845, 0,363) 
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alimentation en vitamine A en moyenne supérieure aux autres groupes. Nous avons fait 
un test post-hoc, pour savoir s’il y a une différence significative entre les autres groupes.  
 
Tableau 23. Comparaisons entre les différents groupes selon l’âge et l’état de santé 
Variable dépendante:   Vitamine A   
État de 
santé 
 
Âge Âge 
Différence 
moyenne  
Erreur 
standard Signification 
Intervalle de confiance à 95 
% pour la différence 
Borne 
inférieure 
Borne 
supérieure 
En 
santé 
54 
et - 
55 
et 
+ 
721,22 707,65 ,314 -705,90 2148,34 
Cancer 
du sein 
54 
et - 
55 
et 
+ 
-303,06 861,05 ,727 -2039,53 1433,41 
Basées sur les moyennes marginales estimées 
a. Ajustement pour les comparaisons multiples : Différence la moins significative 
(aucun ajustement). 
 
Le tableau 24 montre les résultats du test post-hoc de Bonferroni. Ce test ne 
confirme pas que le groupe plus jeune et en santé ont un apport en vitamine A qui diffère 
des autres groupes. Cette différence n’est, donc, pas significative. 
 
3. Apport calorique 
 
Tableau 24.Nombre de femmes dans chacun des groupes 
Âge 54 et - 25 
55 et + 23 
État de santé Santé 28 
Cancer 20 
Cette figure montre le nombre de femmes dans chacun des groupes. Nous avons 
choisi comme âge médian 55 ans.  
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Tableau 25. L’apport calorique des différents groupes d’âges et de santé 
Variable dépendante:   Calories (kcal)   
Âge État de santé Moyenne Ecart type N 
54 et - Santé 2337,44 731,21 16 
Cancer 1824,92 725,68 9 
Total 2152,93 756,80 25 
55 et + Santé 1987,77 908,55 12 
Cancer 1821,52 377,07 11 
Total 1908,26 696,11 23 
Total Santé 2187,58 815,10 28 
Cancer 1823,05 544,58 20 
Total 2035,69 731,13 48 
T 
 
Ce tableau montre la moyenne du taux de l’apport calorique chez les différents 
groupes.  
Groupe 1 : Les femmes en santé ayant moins de 55 ans ont un apport 
calorique en moyenne de 2337,44 ± 731,21 kcal (N=16). 
Groupe 2 : Les femmes atteinte du cancer du sein ayant moins de 55 ont une 
moyenne calorique de 1824,92 ± 725,68 kcal (N=9). 
Groupe 3 : Les femmes en santé âgées de 55 ans et plus ont un apport 
calorique en moyenne de 1987,77 ± 908,55 kcal (N=12). 
Groupe 4 Les femmes atteintes du cancer du sein âgées de 55 and et plus ont 
une moyenne calorique de 1821,52 ± 377,07 kcal (N=11). 
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Tableau 26. Tests d’Avova comparant selon l’âge et l’état de santé 
Variable dépendante:   Calories (kcal)   
Source 
Somme des 
carrés de type III ddl 
Carré 
moyen F Signification 
Âge 358382,236 1 358382,24 ,69 ,409 
Cancer du sein 1324487,400 1 1324487,40 2,56 ,117 
Interaction entre 
l’âge et le cancer 
du sein 
344683,933 1 344683,93 ,67 ,418 
a. R-deux = ,095 (R-deux ajusté = ,033) 
 
Le tableau 27 montre les différentes comparaisons que le test d’ANOVA prend en 
compte. Ce test compare les 2 groupes d’âges entre eux, c’est-à-dire, ce test calcule si la 
différence dans l’apport en calories entre le groupe âgé de 55 ans et plus (1908,26 ± 
696,11 kcal (N=23)) et celui âgée de 54 et moins est significative (2152,93 ± 756,80 kcal 
(N=25)). Il fait, également, la comparaison entre les femmes atteintes du cancer (1823,05 
± 544,58 kcal (N=20)) et ceux en santé (2187,58 ± 815,10 kcal (N=28)). Par la suite, nous 
avons fait un test post-hoc pour savoir si la différence entre les 4 groupes ci-haut 
mentionnées est significativement différente. 
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Figure XXV. Apport calorique en fonction de l’âge et de l’état de santé.  Le 0 et 1 pour l’âge correspond à 54 et – et à 
55 et plus, respectivement. Le 0 et 1 signifient pour le cancer du sein absence ou présence, respectivement. 
 
La figure 24 montre la différence de moyenne entre chacun des groupes. On peut 
constater que les femmes jeunes et atteintes du cancer du sein ont un apport calorique 
qui diminue comparativement aux femmes du même âge, mais en santé. Les femmes 
jeune et en santé ont une moyenne calorique supérieurs aux autres groupes. On 
remarque, aussi, que les femmes atteintes du cancer ont un apport calorique plus bas que 
les autres. Finalement, on peut observer une diminution de l’apport calorique avec l’âge. 
Nous avons réalisé un test post-hoc pour déterminer s’il y a une différence significative 
entre les autres groupes. 
 
 
 
 
 
Effet du vieillissement (0,69, 
0,409) 
Effet du cancer (2,56, 0,112)  
Interaction (0,67, 0,418) 
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Tableau 27. Comparaisons entre les différents groupes selon l’âge et l’état de santé. 
Variable dépendante:   Calories (kcal)   
État 
de 
santé 
 
Âge Âge 
Différence 
moyenne 
(I-J) 
Erreur 
standard Significationa 
Intervalle de confiance à 
95 % pour la différencea 
Borne 
inférieure 
Borne 
supérieure 
En 
Santé 
54 
et - 
55 
et 
+ 
349,672 274,504 ,209 -203,556 902,899 
Cancer 
du sein  
54 
et - 
55 
et + 
3,407 323,086 ,992 -647,731 654,544 
Basées sur les moyennes marginales estimées 
a. Ajustement pour les comparaisons multiples : Différence la moins significative (aucun 
ajustement). 
 
Le tableau 28 montre les résultats du test post-hoc de Bonferroni. Ce test ne 
confirme pas que le groupe plus jeune et en santé ont un apport calorique qui diffère des 
autres groupes. Cette différence n’est pas significative. 
 
Discussion 
 
1. Protéines carbonylées 
 
Nous avons comme objectif de comprendre la relation qui existe entre 
l’alimentation des femmes, le vieillissement, le taux de protéines carbonyles et le cancer 
du sein. Afin d’y parvenir, nous avons fait une expérience nous permettant de mesurer le 
taux de protéines carbonyles dans des échantillons plasmatiques de femmes atteintes du 
cancer du sein et des femmes en santé. Les groupements carbonyles formés par les ERO 
sont chimiquement stable, ce qui leur donne un avantage dans l’étude du stress oxydatif 
(Pande et al., 2012). Effectivement, étant stables, ils sont plus facilement détectables et 
donc, nous permet de mesurer directement les dommages causés par un haut niveau de 
stress oxydatif. Aussi, l’âge des participantes varie ce qui permet de prendre en compte 
l’effet du vieillissement dans notre recherche. À ce stade, nous croyons important de faire 
un bref rappel des résultats les plus importants du niveau plasmatique des protéines 
carbonyles dans les échantillons plasmatiques de ces participantes.  
  - 72 - 
● Tout d’abord, le test de student montre une différence de moyenne entre les femmes 
atteintes du cancer du sein et ceux en santé. Cette différence est significative (T= 7,55, 
p= 0,019). En effet, les femmes en santé ont une moyenne de 7,54 (g/L) et les femmes 
atteintes du cancer du sein ont une moyenne de 15,09(g/L) ce qui avoisine le double 
des femmes en santé.  
● Deuxièmement, nous avons, donc, voulus voir s’il y avait un lien entre l’âge et le taux 
de protéines carbonyles dans les échantillons plasmatiques. Pour ce faire, nous avons 
fait le test ANOVA, suivit d’un test post-hoc. Ces tests nous ont confirmé qu’il y avait 
bel et bien une différence entre le groupe atteint du cancer du sein et celui en santé. 
De plus, ces tests nous apprennent qu’il y a un effet d’interaction entre le 
vieillissement et la présence du cancer du sein. En d’autres mots, lorsque la 
participante est atteinte du cancer du sein et en même temps, âgée, on constate un 
niveau de protéine carbonyle très haut et donc, supérieur aux autres participantes. 
Ces résultats démontrent que le cancer du sein à un effet sur le niveau des protéines 
carbonyles. On constate qu’il y a une relation étroite entre le cancer du sein, le niveau 
du stress oxydatif dans l’organisme, et l’augmentation de l’oxydation des protéines. 
En effet, le ratio entre ROS et antioxydant est différent chez les patientes atteintes du 
cancer du sein ce qui modifie la réponse de l’organisme dans différents contextes.  
● Dernièrement, les résultats que nous avons obtenus sont semblables à plusieurs 
recherches conduites antérieurement.  
Ces résultats sont en accord avec ceux de Kedzierska et al (Kedzierska et al., 2010; 
Kedzierska et al., 2012). En effet, il semble que l’oxydation des protéines soit une cause 
de l’évolution et la prolifération des cellules cancéreuses dans l’organisme. Selon Pande 
et al, le stress oxydatif cause des dommages à l’ADN, aux protéines et aux lipides, ce qui 
résulte à l’altération de la réplication de l’ADN, qui à son tour, produit des mutations dans 
les gènes oncogènes et suppresseurs, ce qui amènent une instabilité génomique, 
augmente la prolifération des cellules cancéreuses et empêche l’apoptose de ces cellules 
cancéreuses (Pande et al., 2012). Dans l’étude de Pandé et al., ils ont trouvé, également, 
une différence significative dans le niveau de protéines carbonylées entre les femmes 
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atteintes du cancer du sein et ceux en santé (Pande et al., 2012). De plus, ils avancent 
qu’un niveau plus haut de protéines carbonyles est associé avec un stage plus avancé de 
la maladie. Ces études citées plus haut et comme plusieurs autres ont une limite 
importante que notre recherche a tenté de rectifier. En effet, ces études ne prennent pas 
en compte la protéine albumine et l’apport alimentaire. La protéine albumine est 
essentielle à la mesure de l’oxydation des protéines puisqu’elle est majoritaire au niveau 
plasmatique. De plus, elle est la seule protéine significativement touchée par la 
carbonylation (Augustyniak et al., 2015). Nous avons donc fait un rapport entre la 
protéine carbonyle et la protéine albumine. Ce rapport nous permet de voir si l’oxydation 
des protéines est due soit, à la différence du niveau de protéine albumine dans les 2 
groupes ou plutôt due à la présence du cancer du sein. La moyenne du niveau de protéine 
albumine dans les échantillons plasmatiques des femmes en santé est de 44,97 ± 2,87 
(g/L (N=28)) tandis que chez les femmes atteintes du cancer du sein la moyenne est de 
43,84 ± 3,12 (g/L (N=21)). En effectuant le rapport entre la protéine albumine et la 
protéine carbonyle, nous obtenons une moyenne de 0,168 ± 0,104 pour les femmes en 
santé et pour les femmes atteintes du cancer du sein, la moyenne est de 0,344 ± 0, 295. 
En faisant les mêmes tests statistiques mentionnées ci-haut, nous obtenons des résultats 
quasi-identiques, c’est-à-dire, que la différence entre les 2 groupes persiste. On conclut 
également que cette différence n’est pas influencée par la protéine albumine, mais 
s’exprime plutôt par la présence du cancer du sein.  
Également, nos résultats démontrent que le taux de protéines carbonyles dans les 
échantillons plasmatiques sont significativement différentes entre les femmes atteintes 
du cancer du sein et celles en santé. Ce résultat est similaire à l’étude conduite par 
Belbraouet et collaborateurs (Badid et al., 2010). De plus, on peut remarquer cette hausse 
de protéines carbonyles est plus importante lorsque la participante est âgée et malade. 
Ces résultats nous permettent de comprendre le rôle que joue les ERO et les dégâts qu’ils 
infligent dans l’organisme. Un haut taux de stress oxydatif oxyde les protéines. Ces 
protéines oxydées ne peuvent maintenir leur fonction dans l’organisme. Ils deviennent 
modifiés et altérés augmentant ainsi les chances de la création et la prolifération des 
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cellules cancéreuses. La mesure des protéines oxydées est donc essentielle à l’étude du 
cancer qui se retrouve à être la première cause de mortalité chez la population 
vieillissante (Société Canadienne du Cancer, 2017). Comme on a peut le constater, il y a 
une interaction entre le cancer du sein et le vieillissement. En effet, lorsque la participante 
est âgée et en même temps atteintes du cancer du sein, on remarque un taux de protéine 
carbonyle très élevé. Ceci, nous porte à croire que le taux de protéine carbonyle est un 
bon outil de diagnostic pour les femmes atteintes du cancer du sein, et surtout pour les 
femmes âgées. D’un côté, les protéines carbonyles seraient un bon biomarqueur pour les 
femmes âgées atteintes du cancer du sein, car il y a une profonde différence entre ces 
femmes et tous les autres de notre population à l’étude. Il serait intéressant de suivre son 
évolution. De l’autre côté, on remarque, également, que la moyenne du taux de protéines 
carbonyles des femmes âgées et en santé est bas comparativement aux autres groupes. 
On stipule, donc, que le taux de protéines carbonyles peut servir comme biomarqueur de 
santé. En effet, le taux de protéines carbonyles pourrait devenir un biomarqueur du 
vieillissement réussi. Aussi, on pense qu’étudier l’évolution des protéines carbonyles 
durant un vie pourra indiquer le niveau de santé de la personne.  En conclusion, nous 
avons stipulé que le taux de protéines carbonyles serait plus élevé chez les femmes 
atteintes du cancer du sein. On constate que cette hypothèse est maintenue. Également, 
nous avons le taux de protéines carbonyles est intimement liée au cancer du sein et au 
vieillissement.  
 
2. Diènes Conjugués  
 
Notre objectif à ce stade-ci est de voir l’effet d’un haut taux de stress oxydatif dans 
l’organisme. En d’autres mots, nous tentons de déterminer si les ERO et les RL sont 
responsables des dommages oxydatifs aux lipides. Les diènes étant un sous-produit de la 
peroxydation lipidique, il est essentiel de les mesurer afin de comprendre mieux la 
relation entre l’apport en alimentation, la peroxydation lipidique, le vieillissement et 
l’état de santé de ces femmes (Halliwell, 2011, 2012; G. Barrera, 2012). Il y a des avantages 
et des limites à mesurer les diènes conjugués à titre de biomarqueur de la peroxydation 
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lipidique (Grotto et al., 2009). Les diènes conjugués, comme mentionnées plus-haut, sont 
formés lors de l’étape d’initiation soit la première étape dans la peroxydation lipidique, 
les 2 autres étant la propagation et la terminaison (Betteridge, 2000). D’un côté, les 
diènes conjugués sont des produits primaires, donc, viennent directement nous donner 
un aperçu du taux d’oxydation avant que d’autres réactions viennent interférer avec la 
peroxydation lipidique. De plus, la méthode pour mesurer les diènes conjugués est 
simple, facile et engage peu d’erreur expérimentale et méthodologique. De l’autre côté, 
la structure d’un diène conjugué n’est pas exclusive à la réaction de la peroxydation 
lipidique, c’est-à-dire, un diène conjugué peut se retrouver dans différentes molécules. Il 
est également question de savoir si nous pouvons tirer les mêmes conclusions qu’une 
étude qui se base sur la mesure des malondialdéhydes connues plus souvent par leur 
abréviation MDA. Les MDA sont des produits de la dernière étape de la peroxydation 
lipidique soit la terminaison. Ces derniers sont formés lors de la dégradation d’un 
hydroperoxyde lipidique. La méthode utilisant les MDA afin de déterminer l’effet du 
stress oxydatif sur les lipides est souvent privilégié, mais il est à noter que cette méthode 
sous-estime le niveau d’oxydation des lipides puisque certaines molécules peuvent venir 
interférer dans les réactions en chaine de la peroxydation lipidique.  
Ci-dessous, un bref rappel des résultats les plus importants de l’analyse des diènes 
conjugués.  
● On peut remarquer avec les tests statistiques tels que le test T et le test Anova, que 
les diènes sont nettement plus élevés chez les femmes atteintes du cancer du sein 
comparativement aux femmes en santé (T = 2,754, p = 0,010 et F =5,452 p = 0,024).  
 
● Nous avons, aussi, pris en considération l’âge et nous remarquons que le 
vieillissement n’a pas d’effet sur les diènes conjugués.  
 
● Finalement, nous avons pris en compte l’apport alimentaire en lipides. Trois types de 
lipides ont été considérés. Nous avons comparé si l’apport alimentaire en lipides 
totaux, en acide gras monoinsaturés et polyinsaturées était significativement 
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différent entre les groupes. Les tests démontrent que la différence n’est pas 
significative, autrement dit, la différence qui se trouve dans la mesure des diènes 
conjugués dans les échantillons plasmatiques n’est pas dû à une différence dans 
l’apport nutritionnel. Il est à noter qu’il y a, tout de même, une différence entre le 
groupe âgé de 55 ans et plus et celui ayant un âge inférieur à 55 ans. En effet, la 
moyenne de l’apport alimentaire en acides gras monoinsaturées pour les femmes de 
55 ans et + est de 22.78 ± 10,04 g et pour les femmes de 54 et -, leur moyenne est de 
29,63 ± 19,07 g. Par contre, cette différence n’est pas significative lorsqu’on fait le test 
T (F = 5,694, p = 0,127), mais porte à la signification.   
Nous avons relevé trois études que nous voulons présenter afin de faire des 
parallèles entre notre recherche et leur étude. La première étude de Pande a démontré 
que les MDA sont plus élevé chez les patients atteint du cancer que ceux en santé (Pande 
et al., 2012). Leur étude suggère, également, que les taux de MDA augmentent et suit la 
progression du cancer du sein (Pande et al., 2012). Les diènes conjugués comme les MDA 
sont plus élevés chez les femmes atteintes du cancer comparativement aux femmes en 
santé (Pande et al., 2012). Cela nous permet de conclure qu’en présence du cancer du 
sein, il y a une augmentation de l’oxydation des lipides qui se démontrent par 
l’accumulation des MDA ou des diènes conjugués dans les échantillons plasmatiques. Une 
autre étude écrit par Karki vient appuyer la première. En effet, cette étude démontre que 
les MDA produit dans la peroxydation lipidique est fortement élevé chez les femmes 
atteintes du cancer du sein comparativement aux femmes en santé (Karki et al., 2014). 
Aussi, ces auteurs stipulent que l’analyse du taux de MDA dans des échantillons 
plasmatiques sont un bon moyen de connaître le taux du stress oxydatif dans l’organisme 
puisqu’ils différencient les personnes à haut stress oxydatif avec ceux à bas stress oxydatif 
(Karki et al., 2014). Nous pensons que les diènes conjugués ont su faire la différence entre 
les femmes atteintes du cancer du sein et ceux en santé. En d’autres mots, les diènes 
conjugués ont fait la différence entre les femmes ayant un niveau élevé d’oxydation et 
ceux ayant un niveau plus bas. L’étude de Chandramathi démontre que les MDA et les 
produits oxydatifs des protéines venant de l’urine sont très élevé. Cette étude démontre 
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ce constat à travers différents cancers (Chandramathi et al., 2009). Les MDA et les diènes 
sont, donc, des excellents biomarqueurs du stress oxydatif, mais aussi du cancer du sein. 
Les diènes conjugués, tout comme les MDA, sont des marqueurs dans différentes 
maladies. En effet, on retrouve un haut niveau de diènes conjugués et de MDA dans 
plusieurs maladies telles que la maladie d’Alzheimer, le Parkinson et le cancer 
(Chandramathi et al., 2009). Également, comme on a pu le constater, les diènes conjugués 
ne font pas de différence entre les différents catégories, d’âge, c’est-à-dire, qu’on ne 
retrouve pas plus de diènes conjugués entre les participantes plus jeunes ou plus vieille. 
On retrouve, par contre, chez les femmes atteintes du cancer du sein et âgées une 
augmentation du nombre des diènes conjugués dans les échantillons plasmatiques. On 
remarque, également, que le taux de diènes conjugués est similaire pour les femmes 
âgées et en santé et pour les femmes plus jeunes et en santé. Dans cette optique, nous 
voulons proposer de prendre en compte les diènes conjugués comme biomarqueur de 
santé chez la personne âgée.  
 
3. Vitamine E 
Nous avons eu trois objectifs où le premier est de comprendre la relation entre 
l’alimentation des femmes en santé et atteintes du cancer du sein, le stress oxydatif et la 
vitamine E. Pour ce faire, nous avons dû mesurer le niveau de vitamine E dans les 
échantillons plasmatiques. Le taux de vitamine E dans les échantillons plasmatiques nous 
donne un indice sur la quantité totale d’antioxydant dans l’organisme. Lors de la 
peroxydation lipidique, la vitamine E agit comme inhibiteur en empêchant l’oxydation des 
lipides (Halliwell, 2011, 2012; Sies, 2016). À cet effet, nous avons voulus, comme 
deuxième objectif, voir l’effet du cancer du sein et du vieillissement sur la vitamine E. 
Quant au troisième objectif, il était essentiel pour nous de faire un lien entre les diènes 
conjugués, les protéines carbonyles et la vitamine E. À ce stade, nous croyons important 
de faire un bref rappel des résultats les plus importants du niveau des vitamine E dans les 
échantillons plasmatiques de ces participantes.  
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● On constate avec le test statistique T (T= 0,48, p = 0,410) et Anova (F = 0, 287, p = 0, 
597) que la vitamine E ne semble pas être influencée par le cancer du sein.  
 
● Le test d’Anova nous montre qu’il y a une forte relation entre la vitamine E et l’âge (F 
= 4,659 p = 0,037). En effet, les participantes ayant un âge égal ou supérieur à 55 ans 
se retrouve à avoir dans leur plasma un niveau de vitamine E plus élevé tandis que les 
participantes plus jeunes ont un niveau plus bas de vitamine E. Ces données sont du 
moins très étonnantes, puisqu’elles viennent contredire notre hypothèse de départ, 
croyant à tort que le niveau de vitamine E serait plus bas pour les femmes âgées et 
encore plus pour ces femmes qui sont atteintes du cancer du sein. Or, nous voyons 
aucune relation avec le cancer et le niveau de vitamine E.  
En outre, ce qu’on peut conclure c’est que le niveau de vitamine E augmente chez la 
population âgée. Ces données sont encore plus bouleversantes lorsqu’on les compare aux 
données de la littérature. Il est essentiel de rappeler que le consensus sur le niveau et 
l’utilité de la vitamine E dans le vieillissement ou dans le cancer du sein est loin d’être 
atteint. En effet, plusieurs récentes études se contredisent sur le niveau et le rôle de la 
vitamine E chez les personnes âgées et atteintes du cancer du sein. On apprend avec 
l’étude faite par Peralta et collaborateurs que la vitamine E n’a pas d’effet sur le cancer 
du sein et pourrait même venir contribuer à l’augmentation des cellules cancéreuses dans 
certain cas (Peralta et al., 2006). Les conclusions de cette étude remettent en question le 
rôle que joue la vitamine E dans le vieillissement et le cancer du sein (Peralta et al., 2006). 
En effet, en 2013, l’utilité de la vitamine E était déjà remise en question (Pierpaoli et al., 
2013). Pierpaolie et collaborateurs nous explique que la hausse du stress oxydatif aurait 
un effet positif sur le pronostic du cancer du sein (Pierpaoli et al., 2013). L’augmentation 
des ERO et des Rl agirait, un peu comme la chimiothérapie, c’est-à-dire, elle aiderait à 
diminuer les cellules cancéreuses en augmentant l’efficacité de l’apoptose des cellules 
cancéreuses dans l’organisme (Pierpaoli et al., 2013). Cette dernière conclusion porte à la 
controverse. L’étude de Wang et collaborateur, quoi que non récente, reste importante 
(Wang et al., 2005). Elle nous apprend que la vitamine E inhibe la prolifération des cellules 
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cancéreuses (Wang et al., 2005). Donc, la hausse de la vitamine E dans les échantillons 
plasmatiques serait favorable pour la personne atteinte du cancer du sein.  Comme on 
peut le voir, les conclusions qu’on sort de ces études sont du moins contradictoires et ne 
nous permet pas d’avoir une compréhension holistique de l’effet de la vitamine E dans 
l’organisme. Notre recherche n’avait pas pour mandat de comprendre les différents 
aspects de la vitamine E. En d’autres mots, on ne s’intéresse pas au lien entre l’apoptose 
et la vitamine E et non plus aux bénéfices et limites d’un apport en vitamine E chez les 
femmes en santé et atteintes du cancer du sein. Nous pouvons que stipuler que dans 
notre étude nous ne voyons pas de relation entre la vitamine E et le cancer du sein. Ceci 
peut être dû à plusieurs facteurs. Plusieurs études nommés et vues toute au long de cette 
recherche, ne prennent pas en compte l’apport alimentaire et l’effet de l’âge.  
● D’un côté, l’apport nutritionnel en vitamine E peut expliquer la raison pour laquelle 
on ne remarque pas de différence significative dans les échantillons plasmatiques. Il 
est vrai que l’apport en vitamine E n’est pas significativement différents chez les 4 
groupes de notre population à l’étude. On tentera dans la prochaine section de voir 
s’il y a des corrélations dans l’apport nutritionnel, le cancer du sien, le vieillissement 
et le niveau de vitamine E, diènes conjugués et protéines carbonyles dans les 
échantillons plasmatiques. 
 
● De l’autre côté, très peu d’étude ont étudié la relation entre l’âge et la vitamine E chez 
les femmes atteintes du cancer du sein et en santé.  Il se peut que l’âge se retrouve à 
être un facteur confondant dans l’analyse du niveau de vitamine E chez les femmes 
atteintes du cancer du sein et ceux en santé.     
 
Vitamine E et Vieillissement 
La vitamine E occupe joue un rôle dans le vieillissement. En effet, la vitamine E est 
connue pour son pouvoir antioxydant, mais récemment, certaines études ont découvert 
que la vitamine E régit plusieurs fonctions dans notre organisme (Abner et al., 2011; Joshi 
et al., 2012; Zingg, 2015). Elle régule l’expression génétique et le signal de la transduction 
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(Zingg, 2015). Ces deux fonctions font défauts dans les pathologies associées à l’âge (Joshi 
et al., 2012). Donc, nous avons tenté de voir s’il y avait une différence entre les différents 
groupes d’âges. Selon nos données, on constate que les femmes âgées 10,016 ± 5,379 μΜ 
(N=23) ont un niveau de vitamine E nettement plus élevé que les femmes plus jeunes 
(7,144 ± 3,363 μΜ ) (N=22). Ces données vont à l’encontre de notre hypothèse de départ. 
Notre hypothèse stipulait qu’il y aurait une baisse de la présence de la vitamine E dans les 
échantillons plasmatiques chez les femmes âgées. Or, dans nos échantillons 
plasmatiques, nous avons constaté le contraire. Nous avons, donc, procédé à une 
recherche méticuleuse pour comprendre nos données et les concilier avec la théorie du 
stress oxydatif du vieillissement. Les données qu’ont relevé deux méta-analyses récentes 
suggèrent que prendre des suppléments de vitamine E augmente le risque de mortalité 
(Miller et al., 2005; Bjelakovic et al., 2007). Les bénéfices et l’utilité de consommer de la 
vitamine E suivrait une courbe normale durant la vie, c’est-à-dire, à un âge avancée une 
forte concentration de vitamine E serait inefficace et peut-être même nocive pour 
l’organisme (Miller et al., 2005; Bjelakovic et al., 2007). À cet effet, nous pensons que la 
hausse du niveau de vitamine E chez les personnes âgées serait un indicateur du 
vieillissement (Miller et al., 2005; Bjelakovic et al., 2007).  Il est, donc, essentiel pour les 
prochaines études venir comprendre les différents aspects de l’utilité de la vitamine E et 
de soulever les limites des études précédentes. 
 
4. Vitamine C 
L’acide ascorbique maintien des fonctions essentielles dans notre organisme. Elle 
est un cofacteur enzymatique jouant ainsi un rôle dans notre système immunitaire et 
métabolique (Voet, 2010). Elle aide plusieurs autres fonctions et surtout, elle inhibe 
certaines réactions avec ERO et Rl (Junqueira et al., 2004; Peng et al., 2014). Elle joue, 
aussi, un rôle très important comme molécule antioxydante en évitant la détérioration de 
l’ADN (Junqueira et al., 2004; Peng et al., 2014). De plus, chez les personnes âgées, il a été 
remarqué qu’elles ont un niveau plus bas de vitamine C lorsqu’elles sont atteints de 
maladies comme le diabète de type 2 (Tessier et al., 2009).  Il devient, donc, primordial 
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de prendre en compte la vitamine C dans notre étude, car elle a un lien direct avec le 
cancer du sein et le vieillissement. En effet, en évitant les dégâts causés à l’ADN, elle 
permet de réduire les erreurs lors de la transcription qui est à l’origine du cancer 
(Junqueira et al., 2004; Peng et al., 2014). Quant au vieillissement, la vitamine C protège 
l’organisme contre les méfaits de l’oxydation tels que la dégradation du fonctionnement 
cellulaire et la modification des facteurs génétiques (Fulan et al., 2011). À cet effet, nous 
avons voulu comprendre le lien entre la vitamine C, le cancer et le vieillissement dans la 
littérature. La méta-analyse écrit par Fulan et collaborateurs nous donne quelques 
réponses (Fulan et al., 2011). Cette recherche stipule que les risques d’être atteint du 
cancer du sein sont diminué de 23 % lorsqu’on inclut dans notre alimentation des produits 
élevés en acide ascorbique (Fulan et al., 2011). Également, ce qu’on peut constater est 
qu’une bonne alimentation en vitamine C est associé avec la baisse des protéine 
carbonyle et son contraire est également observé dans nos données en considérant l’effet 
du cancer du sein. On ne voit pas de relation entre la consommation de vitamine C, les 
diènes conjugués et la présence de la vitamine E dans le plasma. Nos données suggèrent 
qu’il y a un lien étroit entre les dommages créés aux protéines due à l’oxydation et 
l’apport en vitamine C. En nous rappelant que les personnes âgées et atteintes du cancer 
du sein avaient un niveau de protéines carbonyles plus élevé que les autres groupes, il est 
donc probable qu’en augmentant la consommation en vitamine C, cela diminue les dégâts 
aux protéines qui régissent plusieurs fonctions dans notre organisme.      
 
5. Vitamine A 
 
La vitamine A est connue sous le nom rétinol (Voet, 2010). La vitamine A est une 
vitamine liposoluble, c’est-à-dire, est soluble dans le gras (Voet, 2010). Donc, il devient 
intéressant de voir la relation entre la vitamine A, E et les diènes conjugués. La vitamine 
A maintien des fonctions essentielles dans notre organisme. Elle joue un rôle important 
dans le développement et le maintien du des activités neurologiques (Ono et al., 2012). Il 
a été remarqué dans nombreuses études que le niveau de vitamine A était bas chez les 
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patients atteints de l’Alzheimer (Ono et al., 2012). De plus, les personnes atteintes 
d’Alzheimer qui se retrouvaient à avoir un haut niveau de vitamine A comparativement 
aux autres patients réussissaient mieux les tests de mémoire (Ono et al., 2012). Les 
carotènes sont des précurseurs de la vitamine A (Voet, 2010). Les carotènes sont 
déterminants dans le vieillissement (Mecocci et al., 2000). En effet, il semble que le 
carotène permet une grande longévité (Mecocci et al., 2000). Il a été découvert que le 
niveau dela vitamine A dans le plasma chez les personnes âgées était plus élevé que chez 
des personnes du même âge, mais en moins bonne santé (Mecocci et al., 2000). De plus, 
la peroxydation lipidique était moins présente chez les personnes âgées ayant un haut 
taux de vitamine A (Mecocci et al., 2000). À cet effet, on pense que la vitamine A inhibe 
certaines réactions comme la peroxydation lipidique causée par les ERO et les Rl. Nous 
avons, donc, voulu voir les liens entre l’apport en vitamine A, les dommages causés par 
les ERO et les RL et le vieillissement. Si nous mettons en relation les protéines carbonyles 
avec l’apport en vitamine A, on s’aperçoit qu’il y a une relation inversement 
proportionnelle pour les femmes jeunes de notre population à l’étude. En d’autres mots, 
plus les femmes jeunes consomment de la vitamine A, plus il y a diminution des protéines 
carbonyles. Ceci semble ne pas être le cas pour les personnes âgées. En effet, les 
personnes âgées semblent avoir une relation inverse, c’est-à-dire, plus il y a 
consommation de vitamine A, plus il y a augmentation des protéines carbonyles. Nous 
stipulons que la vitamine A agi comme la vitamine E, c’est-à-dire, qu’il y a un niveau 
optimal de vitamine A à consommer qui est bon pour l’organisme, mais en dessous ou en 
dessus, la vitamine A serait inefficace, voir même néfaste, pour l’organisme des 
personnes âgées. 
 
Conclusion  
Tout au long de cette recherche, nous avons tenté d’expliquer les différentes 
relations entre le vieillissement, le cancer du sein, le stress oxydatif et l’alimentation chez 
une population de femmes. Le vieillissement de la population est un phénomène qui est 
important. L’accroissement des personnes âgées au détriment de la population plus jeune 
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prend de plus en plus d’ampleur à travers le monde (United Nations, 2002a, 2002b, 2015). 
Les statistiques de différents organismes sont alarmantes. En effet, selon le Bureau 
américain du recensement, la population âgée, c’est-à-dire, les 65 ans et plus atteindra 
plus de 1,6 milliard en 2050, ce qui représentera à peu près 17 % de la population 
mondiale (United Nations, 2002a, 2002b, 2015). Ces données suggèrent que le 
vieillissement démographique n’est pas un phénomène passager, mais plutôt durable 
(United Nations, 2002a, 2002b, 2015). Comme nous le dit le rapport des Nations Unies : 
« nous ne reverrons sans doute plus jamais des sociétés démographiquement façonnées 
comme celles d’autrefois, avec une population jeune importante et peu de personnes 
âgées (United Nations, 2002a). Selon le rapport intitulé : « perspectives démographiques 
mondiales : révisions 2017 », on apprend que les personnes âgées en 2017 représentaient 
13 % de la population mondiale et que le taux d’accroissement est de 3 % (United Nations, 
2015). Ce rapport nous explique deux tiers de la population mondiale âgée de 60 ans et 
plus vit dans des régions en développement et leur nombre augmente plus rapidement 
que la proportion de personnes âgées dans les pays développés (United Nations, 2015). 
L’étude du vieillissement est primordiale à cause de son envergure planétaire. S’il y a eu 
une explosion du vieillissement démographique dans les pays plus industrialisés, 
aujourd’hui, on constate que les pays moins industrialisés vont devoir faire face aux défis 
qu’amène le vieillissement de la population. Il devient, donc, essentiel d’étudier toutes 
les facettes des conséquences du vieillissement démographique au sien de la société. Un 
aspect important dans l’analyse du vieillissement est la santé. En effet, le coût 
qu’engendrent les maladies du vieillissement et son incidence sont en forte croissance 
(Caley et al., 2011). Par exemple, les statistiques du Canada montrent qu’un Canadien sur 
deux va être atteint du cancer (Statistics Canada, 2012). Pour la plupart des cancers, le 
traitement principal est chimiothérapie et cela coûte en moyenne près de 30 000 dollars 
canadiens (Blackwell, 2017), ceci en excluant les autres coûts que la maladie peut 
engendrer à la famille : décès prématuré, arrêt de travail d’un proche pour subvenir aux 
besoins et les frais entourant le deuil. D’après l’OMS, le cancer du sein est le cancer le 
plus répandu chez la femme à travers le monde représentant plus de 15 % des cas de 
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cancer (World Health Organization, 2013). C’est plus de 519 000 de femmes qui ont été 
emportées par la maladie en 2004 dans le monde (World Health Organization, 2013). Plus 
récent, en 2012, c’est 14.1 millions de nouveaux cas du cancer du sein dans le monde, ce 
qui correspond à une augmentation de plus de 20 % (World Health Organization, 2013). 
Afin d’améliorer le pronostic et le diagnostic des femmes atteintes du cancer du sein, 
nous avons voulu approfondir la relation entre le stress oxydatif et l’alimentation. D’un 
côté, comme mentionné plus haut, le stress oxydatif est un déséquilibre entre les pro-
oxydants et les mécanismes antioxydants et dans lequel les pro-oxydants prennent le 
dessus (Halliwell, 2012).  Ces différents antioxydants décrits ci-dessus permettent 
d’abaisser le niveau du stress oxydatif dans l’organisme. Le stress oxydatif est un sujet 
très important et est intimement lié à notre question de recherche, car il est étroitement 
associé à l’origine et à la progression du cancer du sein (Vera-Ramirez et al., 2011). De 
l’autre côté, une bonne alimentation, c’est-à-dire, riche en antioxydants aide l’organisme 
à faire face au danger qu’engendre les ERO et les RL (Vetrani et al., 2013). Les mécanismes 
antioxydants contrebalancent l’effet nocif des pro-oxydants. Pour bien comprendre les 
éléments implicites de cette relation, nous avons conduit des expériences portant sur les 
dégâts d’un haut stress oxydatif. Nous avons, donc, mesuré le taux de protéines 
carbonyles, diènes conjugués et de vitamine E. Premièrement, commençons par les 
protéines carbonyles qui sont oxydées par les ERO et les RL. L’oxydation de la protéine 
modifie sa structure, ce qui altère les fonctions qu’elle occupe dans notre organisme. 
Nous avons, donc, calculer le niveau de la protéine carbonyle. Avec nos données, on peut 
remarquer qu’il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes lorsque la 
différence est basée selon l’âge (F = 2,077, p = 0,157). On voit, également, qu’il y a une 
différence significative entre les femmes atteintes du cancer du sein et les femmes en 
santé (F = 7,338 p = 0,010). Finalement, on voulait vérifier s’il y avait interaction entre 
l’âge et le cancer du sein. L’interaction est l’influence simultanée de deux variables sur la 
variable dépendante. Dans cette recherche, on veut à savoir si l’effet de la présence du 
cancer du sein (ou non) conjointement à l’effet de l’âge (ou jeune âge) à une influence 
sur le taux de protéines carbonyles. Le test ANOVA nous indique qu’il y a bel et bien une 
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interaction entre l’âge et le cancer du sein (F = 4,457, p = 0,040). Deuxièmement, nous 
avons voulu déterminer si les ERO et les RL sont responsables des dommages oxydatifs 
aux lipides. Les diènes étant un sous-produit de la peroxydation lipidique, il est essentiel 
de les mesurer afin de comprendre mieux la relation entre l’apport en alimentation, la 
peroxydation lipidique, le vieillissement et l’état de santé de ces femmes. Comme on peut 
le constater, la seule différence qui est significative est celle qui compare le groupe atteint 
du cancer avec le groupe en santé (F =5,452, ddl = 1, p = 0,024). Il semble, donc, que l’âge 
n’a pas d’effet sur le taux de diènes conjugués dans les échantillons plasmatiques (F = 
0,01, ddl = 1, p = 0,970). Il n’y a pas d’effet d’interaction (F = 0,117, ddl = 1, p=0,734).    
Comme les diènes conjugués sont semblables chez les femmes en santé ayant moins de 
55 ans (2,32 ± 0,13 G/L (N=16)) et chez les femmes en santé âgées de 55 ans et plus (2,31 
± 0,31 G/L (N=12)), on peut conclure que les diènes peuvent être un indicateur d’un 
vieillissement optimal et suivre son évolution pourrait ainsi prévenir certaines maladies 
associées au vieillissement. Troisièmement, nous avons mesuré la vitamine E. Elle est 
importante, car elle réduit le stress oxydatif dans l’organisme (Chong-Han, 2010; Joshi et 
al., 2012). De plus, elle diminue le risque de plusieurs maladie dégénérative comme le 
cancer (Chong-Han, 2010; Joshi et al., 2012). Elle aide à la régulation des signaux cellulaire, 
ce qui diminue la prolifération des cellules cancéreuses dans le corps (Chong-Han, 2010; 
Joshi et al., 2012). Aussi, la vitamine E agit comme inhibiteur lors de la réaction de 
peroxydation lipidique (Halliwell, 2011, 2012; Sies, 2016). Nous croyons important de 
faire un bref rappel des résultats les plus importants du niveau des vitamine E dans les 
échantillons plasmatiques de ces participantes. On constate avec les test statistique T (T= 
0,48, p = 0,410) et Anova (F = 0, 287, p = 0, 597) que la vitamine E ne semble pas être 
influencer par le cancer du sein. Le test d’Anova nous montre qu’il y a une forte relation 
entre la vitamine E et l’âge (F = 4,659 p = 0,037). En effet, les participantes ayant un âge 
égal ou supérieur à 55 ans se retrouve à avoir dans leur plasma un niveau de vitamine E 
plus élevé tandis que les participantes plus jeunes ont un niveau plus bas de vitamine E. 
Finalement, nous avons vu des liens avec l’alimentation, des éléments comme la vitamine 
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A, C, l’apport en eau, l’apport calorique et l’apport en sucres jouent un rôle important 
dans le stress oxydatif.  
 
Forces et limites  
Comme toutes recherches, celle-ci présentait des limites. La première limite qu’on 
soulève est le nombre de biomarqueurs que nous avons analysé. Il est vrai que le dosage 
des biomarqueurs aurait pu être plus important. Par contre, nous pensons que les autres 
biomarqueurs ont été largement discutés dans la communauté scientifique et ceux qui 
ont été traités dans cette recherche étaient controversés. Donc, il n’était pas pertinent 
dans le cadre de notre étude de faire les dosages des différents biomarqueurs du stress 
oxydatif. Il est annoté qu’il aurait été impossible de le faire faute de temps. De plus, 
l’objectif primordial était de donner un aperçu général des femmes âgées et jeunes, 
atteintes du cancer du sein ou en santé. Nous pensons avoir largement couvert cet aspect. 
La deuxième limite que nous voulons présenter est l’analyse des lipides par le dosage des 
diènes conjugués. En effet, le dosage des diènes conjugués est fortement critiqué dans la 
littérature. Ce dosage inclut souvent des variables confondantes. À cet effet, nous avons 
voulu comparer les résultats du dosage des diènes conjugués avec le dosage des MDA. 
On tire comme conclusion que l’analyse des lipides par le dosage des diènes conjugués 
est similaire à celles des MDA. La dernière limite qu’on présentera est celle de l’erreur 
expérimentale du manipulateur. On s’est assuré une période d’apprentissage, c’est-à-
dire, une connaissance et pratique des manipulations nécessaires afin de faire le dosage 
des différents biomarqueurs du stress oxydatif. Cela a permis de familiariser 
l’expérimentateur avec les différentes expériences. Quant aux forces de cette étude, nous 
présenterons la plus grande. Nous trouvons que plusieurs études se perdent dans une 
approche ayant aucune application pratique et/ou dans une approche trop spécifique. 
Quoique ces études ont leur raison d’être, nous pensons que la nôtre a un caractère 
holistique pouvant être généralisée à plusieurs populations de personnes malades. De 
plus, notre étude amène des connaissances importantes pour les praticiens de la santé. 
Effectivement, l’analyse de l’apport alimentaire conjointement à celle des biomarqueurs 
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du stress oxydatif donnent des pistes pour les futurs diagnostiques et pronostics. De plus, 
nous croyons fortement que cette étude amène des suggestions pouvant améliorer 
l’alimentation des personnes ayant un fort stress oxydatif.         
 
 
 
Perspective  
Dans cette étude, nous avons tenté de comprendre tous les liens implicites entre 
le niveau du stress oxydatif et l’alimentation en fonction du vieillissement et de l’état de 
santé. Le projet était certes ambitieux, mais nous pensons avoir répondu à des questions 
qui pourront aider le pronostic et le diagnostic des femmes âgées et atteintes du cancer 
du sein, cependant, il reste des questions irrésolues. Il serait, donc, important pour les 
futures recherches d’investiguer ces relations et surtout, de proposer une quantité 
optimale et idéale afin de diminuer ou/et contrôler le niveau de protéines carbonylées 
dans l’organisme. Également, la concentration des diènes conjugués semble être similaire 
chez la population de jeunes femmes et chez les femmes âgées tous deux en santé. Cela 
nous pousse à croire que le niveau de diènes conjugués peut être un indicateur d’un 
vieillissement optimal et suivre son évolution pourrait ainsi prévenir certaines maladies 
associées au vieillissement. De plus, il est rare que la recherche s’intéresse à la santé, la 
recherche est portée plus sur les pathologies et leur compréhension. À cet effet, il serait 
intéressant d’innover et de vérifier la proposition voulant que le niveau de diènes 
conjugués peut jouer le rôle d’un biomarqueur pouvant améliorer le diagnostic et le 
pronostic chez les personnes âgées. Les diènes conjugués peuvent peut-être optimiser la 
santé des personnes âgées.  Il serait, donc, primordial pour les futures études 
d’investiguer la relation entre le bien-être, le niveau de protéines carbonylées. À titre 
d’exemple, les futures études pourraient répondre à la question suivante : à quel est le 
taux de protéines carbonylées nocif pour l’organisme ? Il est nécessaire de vérifier les 
liens entre les différentes vitamines et leur apport. Ainsi, on pourrait déduire la quantité 
optimale pour maintenir un bon niveau d’homéostasie dans l’organisme. 
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